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IN  AUFRICHTIGER  VEREHRUNG 


GEWIDMET. 


Vorw  ort. 


Die  Bearbeitung  der  neuen  Auflage  der  speciellen  pathologischen 
Anatomie  ist  unter  denselben  Gesichtspunkten  ausgeführt  worden,  wie 
diejenige  der  allgemeinen  Pathologie.  Es  war  mein  Bestreben,  alle  Ab- 
schnitte derselben  in  möglichst  gleichmässiger  Weise,  entsprechend  dem 
Stande  unserer  heutigen  Kenntnisse,  auszugestalten.  Der  Leser  wird 
danach  in  jedem  Kapitel  Aenderungen  und  Verbesserungen  finden. 
Einzelne  Kapitel  sind  vollkommen  umgearbeitet  worden.  Bei  Bearbei- 
tung der  Veränderungen  des  Blutes  und  des  blutbildenden  Knochen- 
marks habe  ich  mich,  soweit  nicht  eigene  Untersuchungen  mir  zu 
Gebote  standen,  wesentlich  an  Ehrlich,  Lazarus  und  Pinkus  an- 
geschlossen. Die  Umarbeitungen  nnd  Ergänzungen,  welche  die  Kapitel 
über  Endocarditis,  über  Erkrankungen  der  Knochen,  insbesondere  über 
deren  Wachsthumsstörungen,  über  Lungenentzündung,  Lungentuber- 
kulose, hämatogene  Kiereninfiltrationen , Nephritis,  Geschwülste  der 
Leber  und  der  Nieren,  über  die  harnableitenden  Wege  erfahren  haben, 
stützen  sich  theils  auf  eigene  Untersuchungen,  theils  auf  Untersuchungen, 
die  von  Anderen  in  meinem  Laboratorium  in  den  letzten  Jahren  aus- 
geführt worden  sind. 

Durch  die  Umarbeitung  und  die  vorgenommenen  Ergänzungen 
haben  einige  Kapitel  an  Umfang  zugenommen,  doch  beruht  dies  im 
Wesentlichen  nicht  auf  einer  Zunahme  des  Textes,  sondern  auf  einer 
Vermehrung  der  Abbildungen,  deren  Zahl  von  656  auf  723  gestiegen 
ist,  sowie  auf  einer  Ergänzung  der  Literaturübersichten.  Ich  habe  eine 
Zeit  lang  geschwankt,  ob  ich  nicht  die  einen  grossen  Raum  bean- 
spruchenden Literaturnachweise  zu  einem  grossen  Tlieil  streichen  oder 
die  einzelnen  Literaturangaben  kürzen  sollte,  allein  ich  glaube,  dass 
ein  dringendes  Bedürfniss  nach  einer  ausreichenden  Literaturübersicht 
sowohl  für  den  Studirenden  als  den  Arzt,  der  sich  über  irgend  eine 
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Vorwort. 


Frage  orientiren  will,  besteht,  ein  Redüi-fniss,  das  die  meisten  Lehr- 
bücher, ja  selbst  die  umfangreichen  Handbücher  von  Specialdisciplinen 
meist  gar  nicht  oder  nicht  in  hinlänglicher  Weise  befriedigen.  Ich  habe 
danach  den  einzelnen  Paragraphen  ein  bis  in  die  letzte  Zeit  reichendes 
Literaturverzeichniss  beigegeben  und  zwar  mit  Angabe  des  Titels  oder 
des  Inhaltes  der  betreffenden  Arbeiten,  sowie  auch  des  Jahres,  in  dem 
sie  erschienen  sind,  indem  Literaturangaben,  die  nur  die  Zeit.schrift 
und  den  Band,  in  dem  eine  Arbeit  erschienen  ist,  enthalten,  werth- 
los sind. 

Bei  der  Anfertigung  neuer  Abbildungen  war  ich  stets  bestrebt, 
möglichst  instructive  Bilder,  welche  die  krankhafte  Veränderung  in 
prägnanter  Weise  demonstriren,  auszusuchen. 

Freiburg  i.  Br.,  im  April  1902. 


E.  Ziesler. 
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ERSTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  des  Circulations- 

apparates. 

I.  Pathologische  Anatomie  des  Herzens  und  des  Herzheiiteis. 

1.  Missbildungen  des  Herzens  und  der  grossen 

Gefäss  Stämme. 

^ 1.  Missbildungen  des  Herzens  gehören  zu  den  häutigeren  Vor- 
kommnissen und  sind  zugleich  von  grosser  i)raktischer  Bedeutung,  in- 
sofern als  sie  einerseits  oft  Lebensunfähigkeit  bedingen,  als  sie  anderer- 
seits, falls  das  Leben  möglich  ist,  eine  gewisse  Unvollkommenheit  der 
Circulation  und  zugleich  eine  gewisse  Disposition  zu  weiteren  Erkran- 
kungen zur  Folge  haben  und  nicht  selten  in  Zeiten,  in  denen  ge- 
steigerte Anforderungen  an  die  Herzthätigkeit  gestellt  werden,  den 
tödtlichen  Ausgang  der  betreffenden  Krankheit  nach  sich  ziehen. 

In  den  meisten  Fällen  handelt  es  sich  um  primäre  Wachs- 
thumshemraungen  und  Wachs thumsstörungen,  denen  zu- 
folge gewisse  Bestandtheile  des  Herzens  kümmerlich  oder  in  abnormer 
Lage  und  Gestaltung  zur  Ausbildung  kommen;  nur  selten  sind  es 
krankhafte  Processe,  wie  Entzündungen,  welche  in  die  normale 
Entwickelung  hemmend  und  störend  eingegrilfen  haben. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  handelt  es  sich  um  mangelhafte  oder 
fehlerhafte  Ausbildung  der  Scheidewände,  welche  die  einfache  An- 
lage des  Herzens  in  eine  rechte  und  eine  linke  Kammer  und  in  einen 
rechten  und  linken  Vorhof,  den  Truncus  arteriosus  in  Aorta  und  Pul- 
monalis  trennen. 

Hierzu  kommen  sodann  Missbildungen  der  Klappen,  Verengerung 
und  Verschluss  der  atrioventricularen , arteriellen  und  venösen 
Ostien , endlich  auch  fehlerhafte  Ausbildung  und  Lagerung  der 
grossen  Arterienstämme  und  ihrer  Aeste,  sowie  auch  der  in  die  Vor- 
höfe eintretenden  Venen. 

Defecte  im  Vorhofseptum  kommen  in  verschiedenen  Graden  theils 
für  sich,  theils  gleichzeitig  mit  anderen  Missbildungen  vor.  Am  häu- 
figsten bleibt  das  Foramen  ovale  (Fig.  1 e)  offen ; seltener  findet  sich 
unterhalb  der  Membrana  foraminis  ovalis  ein  Defect  (Fig.  1 f).  Totaler 
Mangel  des  Septums  führt  zur  Bildung  eines  Cor  triloculare  biventri- 
culare. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.  10.  Aull. 
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Fig.  2.  Angeborener  Herzfehler  bei  einem  Kinde  von  1'/,  .Tahren. 
a Hypertrophischer  rechter  Ventrikel,  h Erweiterter  linker  Ventrikel,  c .Arteria  pul- 
monahs.  d Aorta,  e Verengter  Conu.s  arterialis  pnlmonalis.  f f Verbindung  des 
rechten  Ventrikels  mit  der  Aorta,  g (j  Verbindung  des  linken  Ventrikels  mit  der 
Aorta  durch  den  Septumdefect  h.  '/s  tlr. 

Fig.  3.  Angeborener  Herzfehler  bei  einem  Kinde  von  4 Alonaten. 
a Hypertrophischer  rechter  Ventrikel,  b c Defectc  im  Ventrikelseptum,  d c Pul- 
monahs.  f Ductus  Botalli.  g Aorta  ascendens.  h Truncus  anonymus  dexter,  i Truncus 
anonymuH  sinister,  k Aorta  thoracica  descendens.  ' der  nat.  Gr. 

Die  Verengerung:  der  Arteria  pnlmonalis.  die  zu  den  häutigeren 
ITorzinisshildungen  gehört,  kann  sowolil  den  Stamm  des  Gefässes  als 
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Defeete  im  Ivammerseittum  können  das  ganze  Sejituin  (Cor  trilo- 
ciilare  hiatriatnm)  hetrelien,  so  dass  also  mir  ein  Ventrikel  vorhanden 
ist,  beschränken  sich  aber  häutiger  auf  den  membranö.sen  Theil  oder 
auf  den  obersten  mnsculösen  Theil  des  Sejitums  (Fig.  2 h und  Fig. 
3 h c).  Die  Defeete  können  mit  Defecten  des  X'orhofseptnins  verbunden 
sein  (Cor  biloculare),  ferner  auch  mit  Missbildung  der  arteriellen  Ostien 
(Fig.  2)  und  Cefässe  (Fig.  3),  sowie  der  venösen  Ostien.  Defect  der 

Pars  membranacea  kann  sich 
auch  mit  Per.si.stenz  des  Trun- 
cus arteriosus  combiniren. 
kommt  im  Uebrigen  beson- 
ders häufig  gleichzeitig  mit 
Pulmonalsteno.se  (Fig.  2 e} 
vor.  Bei  partiellen  Defecten 
des  häutigen  Theils  des 
Septums  ist  die  Aorta  häutig 
nach  rechts  verlagert  ( Fig.  2 d ) 
und  steht  über  dem  Defect 
oder  rückt  ganz  in  das  ( fehlet 
des  rechten  Ventrikels. 


Fig.  1.  Doppelter  Defect 
im  Vorhof. septum  (bei  einem 
Erwachsenen),  ct  Linker  Ventrikel. 
b Linker  Vorhof.  c Aorta,  d Pul- 
monalis.  e Offenes  Foramen  ovale. 
f Grosser  Defect  oberhalb  der  Mi- 
tralis. V,  der  nat.  Gr. 


Fig.  2. 


Fig.  3. 
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auch  (len  Conus  arteriosus  (Fig.  2 e)  mul  das  Ostimn  betreffen,  wobei 
die  Klaii])en  oft  mehr  oder  weniger  missbildet  sind.  Zuweilen  besteht 
ein  völliger  Verschluss,  eine  Atresie  des  Ostinms.  Diese  Missbil- 
dungen kommen  sowohl  bei  geschlossenem  Kammerseptum  als  gleich- 
zeitig mit  Defecten  (Fig.  3)  in  der  Kammer-  oder  der  Vorhof-Scheide- 
wand  vor.  Oft  sind  sie  auch  mit  einer  Verlagerung  der  Gefässstämme 
verbunden  (Fig.  2),  wobei  beide  aus  dem  rechten  Ventrikel,  oder  die 
Aorta  aus  dem  rechten,  die  Pnlmonalis  aus  dem  linken  Ventrikel  ent- 
springen können,  eine  Missbildung,  die  als  Transposition  der 
Arterien  Stämme  bezeichnet  wird.  Sinkt  die  Weite  des  Ostinms 
der  Pnlmonalis  oder  Aorta  unter  ein  gewisses  Maass,  so  ist  eine  hin- 
längliche Unterhaltung  des  Lungenkreislaufs  nur  dadurch  möglich,  dass 
der  Ductus  Botalli  offen  bleibt  (Fig.  3 f). 

Stenose  und  Atresie  der  Aort€‘»  kommen  in  ähnlicher  Weise, 
wie  an  der  Pnlmonalis,  theils  mit,  theils  ohne  Defecte  der  Kammer- 
scheidewände vor,  sind  zum  Theil  mit  Verlagerung  der  Aorta  ver- 
bunden und  können  sich  auch  mit  anderen  Missbildungen  des  Herzens 
cornbiniren. 

Sind  das  Ostium  aorticum  hochgradig  verengt  oder  verschlossen, 
und  die  Ventrikelscheidewand  ausgebildet,  so  sind  das  Foramen  ovale 
und  der  Ductus  Botalli  meist  offen , so  dass  also  die  Circulation  vor- 
nehmlich durch  das  rechte  Herz  statttindet,  und  das  Blut  durch  die 
Pulmonalis  dem  grossen  und  kleinen  Ki’eislauf  zugeführt  wird.  Der 
linke  Ventrikel  und  der  linke  Vorhof  sind  dabei  meist  klein  und  küm- 
merlich entwickelt. 

Stenosen  der  Aorta  zwischen  der  Einmündung  des 
Ductus  Botalli  und  der  A b g a n g s t e 1 1 e der  linken  Sub- 
clavia llsthmus  aortae),  die  in  geringem  Grade  nicht  selten  Vor- 
kommen. können  in  seltenen  Fällen  sehr  hochgradig  werden,  und  es 
kommen  Fälle  vor,  in  denen  hier  die  Aorta  ganz  verschlossen  ist  oder 
sogar  ganz  fehlt,  so  dass  der  Kreislauf  durch  Verbindungen  zwischen 
den  Aesten  der  Subclavia  und  der  Aorta  descendens  thoracica  und  ab- 
dominalis vermittelt  wird. 

Stenose  iiiid  Atresie  der  venösen  Ostien  kommen  sowohl  am 
rechten  als  am  linken  Vorhof  vor. 

Eine  Verlagerung  der  arteriellen  und  venösen  Grefässstänimc 
kommt  sowohl  mit  anderen  Missbildungen  der  Ostien,  der  Gefässe  und 
dei‘  Se])ten  als  auch  ohne  solche  vor.  Die  Gefässe  stehen  dabei  ent- 
weder mit  den  normal  ihnen  zukommen  den  Ventrikeln  resp.  Vorhöfen 
in  Verbindung,  oder  nehmen  von  den  Höhlen  der  anderen  Herzhälfte 
ihren  Ursprung.  An  den  Venenstämmen  kommen  auch  Verdopjje- 
lu Ilgen  vor. 

An  den  atrioventricularen  Klappen  kommen  sowohl  Missbil- 
’ (hingen  der  Klappensegel,  wie  z.  B.  abnorme  Kürze  oder  abnorme 
Verldndnngen  derselben  unter  einander  mit  Bildung  doppelter  Ostien, 
als  auch  abnorme  Enge  und  Verschluss  der  Ostien  vor.  Bei  letzterem 
ist  die  Circulation  natürlich  nur  dadurch  möglich,  dass  in  der  Vorhofs- 
^ Scheidewand  eine  Oeffnunji;  persistirt. 

An  den  artenellen  Ostien  kommen  sowohl  eine  Vermehrung  als 
, auch  eine  Verminderung  der  Zahl,  sowie  auch  Verdickungen  und  Ver- 
‘ wachsungen  der  Klapi)ensegel  vor. 

Persistenz  d(‘s  Ductus  Botalli  (Fig.  4 f)  ist  meist  durch  andere 
hhitwickelnngsfehlei',  wie  Stenose  der  Pulmonalis  oder  der  Aorta  oder 
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eines  venösen  Ostinnis.  bedingt,  kommt  indessen*  auch  ohne  andere 
IIerzniissl)ildn Ilgen  vor. 

Von  den  Paiiillarmnskeln  und  von  den  Muskeltraliekeln  gehen  be- 
sonders im  linken  Ventrikel  nicht  selten  ahnoniie  SehnenfUden  ab. 
welche  sich  entweder  an  den  Klajiiien  oder  an  irgend  einer  Stelle  der 
Herzwand.  z.  B.  am  \'entrikelsei)tnm  ansetzen  und  danach  die  Herz- 
höhle quer  oder  schräg  durchziehen.  Im  rechten  Vorhof  kommen 
bindegewebige  P'’äden  und  Faden  netze  vor.  welche  sich  an  der 
Valvnla  Eustachii  und  der  \b  Thebesii  einerseits,  an  dem  Tuberculum 
Loweri  und  der  Crista  terminalis  andererseits  ansetzen  und  die  Beste 
des  fötalen  Septum  s])urinm  und  der  \'alvula  venosa  dextra  darstelleu 
(Chiari).  Abnorme  Längenentwickelung  der  Papillarniuskeln  kann 
dazu  führen,  dass  die  Spitze  des  Muskels  sich  direct  in  das  zugehörige 
Klappensegel  einsenkt. 

Der  trabeculäre  Bau  der  Ventrikelwand  kann  sich  stellenweise 
auch  ins  Gebiet  der  compacten  Wand  bis  untei'  die  Serosa  erstrecken. 
Nachgiebigkeit  solcher  Stellen  kann  zu  localer  Ausbuchtung  des  Endo- 
cards  uinl  Pericards  in  Form  eines  über  die  Oberfläche  des  Herzens 
vorragenden  Sackes,  zn  einem  Aneurysma,  führen. 

Abnorme  Kleinheit  oder  Hypoplasie  des  Herzens  bei  normaler 
Ausbildung  der  einzelnen  Theile  kann  schon  bei  der  Gelnirt  vorhanden 
sein  oder  sich  erst  in  der  extrauteriuen  Wachsthumszeit  einstellen  und 
wird  in  letzterem  Falle  namentlich  bei  Chlorotischen  (Virchow)  sowie 
bei  Individuen  mit  hämorrhagischer  Diathese  beobachtet. 

.Angeborene  Hypertrophie  des  Herzens  oder  einzelner  Theile  des- 
selben beobachtet  man  dann,  wenn  durch  Veränderungen  an  den  Ostien 
oder  den  Gefässstämmen  die  Fortbewegung  des  Blutes  erschwert  ist : 
doch  kommt  (Simmonds)  auch  eine  Hypertrophie  vor.  ohne  dass  sonstige 
Veränderungen  nachweisbar  sind. 

Unter  (len  angeborenen  abnormen  Lagerungen  sind  dieDextro- 
cardie.  bei  welcher  die  Herzspitze  nach  rechts  gelagert  ist.  sowie  der 
Vorfall  des  Herzens  durch  Sjialten  des  Brustkorbes,  die  Ektojiie.  die 
wichtigsten. 

Das  Herz  des  Menschen  bildet  (IIertwig)  in  seiner  ersten  Anlage  einen  geraden, 
später  sich  S-förmig  krümmenden  Schlauch,  der  an  seinem  vorderen  Ende  die  beiden 
primitiven  Aortenbogen  entsendet,  während  er  am  hinteren  Ende  die  beiden  Venao 
omphalo-mesentericae  aufnimmt.  Hat  dieser  Schlauch  (Fig.  4)  eine  bestimmte  Grösse 
imd  zugleich  auch  eine  bestimmte  Lagerung  im  Embryo  erreiclit,  so  findet  eine 
Sonderung  der  einzelnen  Abtheilungen  statt,  und  es  setzen  sich  der  weiter  gewordene 
venöse  und  der  arterielle  Theil  durch  eine  tiefe  Einschnürung,  den  Ohrkanal  (ol:),  g(^en 
einander  ab  und  werden  nunmehr  als  Vorhof  (vh)  und  als  Kammer  (A')  unterschieden. 
Gleichzeitig  erhält  der  Vorhof  seitliche  Aussackungen  {/lo),  welche  als  Herzohren  be- 
zeichnet werden. 

Die  Kamineranlage  (Fig.  4 k)  bildet  zunächst  einen  gekrümmten,  nach  dem 
Aortenbulbus  (7'a)  sich  verjüngenden  Schlauch,  der  bald  eine  von  oben  nach  unten 
verlaufende  Furche  (Fig.  5 ui),  den  Sulcus  interventricularis,  erhält,  so  dass  schon 
äusserlich  die  Kammer  in  eine  retihte  und  eine  linke  Hälfte  geheilt  wird,  von  denen 
die  erstere  sich  in  den  Truncus  artcriosus  (7b)  fortsetzt. 

Die  Bildung  von  Scheidewänden  im  Innern  des  Herzens  erfolgt  im  Gebiete  der 
Ventrikel  da,  wo  sich  dem  äusseren  siclitbaren  Sidcus  interventricularis  (Fig.  5 si)  ent- 
sprechend an  der  unteren  und  hinteren  Wand  eine  Iziiste  (Fig.  6 Aw)  als  Anlage  des 
Septum  ventriculorum  erhebt  und  nach  oben  wächst.  Sehr  bald  wächst  auch  aus 
der  hinteren  Wand  des  Vorhofs,  links  von  der  Einmündung  der  Vene  (Fig.  6 .sr),  ein 
bindegewebiger  Fortsatz  hervor,  der  ini  Gebiete  des  Ohrkanales  (si),  dessen  Wände 
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um  diese  Zeit  eine  nach  unten  vorspringende  ringförmige  Falte  (als  Anlage  der 
Klappcnsegel)  bilden,  das  Ostium  atrioventricularc  in  eine  linke  und  rechte  Hälfte 
trennt.  His  bezeichnet  diesen  Theil  der  Scheidewand  als  Septum  intermedium  (Fig.  ö si). 

In  der  7.  Woche  geht  dieses  Septum  der  Kammerscheidewand  eine  Verwachsung 
ein  und  bildet  alsdann  die  medialen  Zipfel  der  Atrioventricularklappen.  Im  Uebrigen 
gehen  die  atrioventricularen  Klappensegel  aus  der  Kammerwand  hervor. 

Die  Scheidung  des  Truncus  arteriosus  in  eine  Aorta  und  eine  Pulmonalis  schliesst 
sich  an  die  Bildung  der  Kammerscheidewand  unmittelbar  an  und  wird  durch  eine 


Fig.  4.  Fig.  5. 


Fig.  4.  Herz  eines  menschlichen  Embryos  von  4,3  mm  Länge  (nach 
His).  I:  Kammer.  Ta  Truncus  arteriosus.  ok  Ohrkanal,  vh  Vorhof  mit  den  Herz- 
ohren ho. 

Fig.  5.  Herz  eines  menschlichen  Embryos  der  fünften  Woche 
(nach  His).  rk  Eechte,  Ik  linke  Kammer,  st  Sulcus  interventricularis.  Ta  Truncus 
arteriosus.  Iho  Linkes,  rho  rechtes  Herzohr. 


Fig.  6.  Hintere  Hälfte  eines 
geöffneten  Herzens  eines 
menschlichen  Embryos  der 
fünften  Woche  (nach  His).  Ik 
Linke,  rk  rechte  Kammer,  si  Septum 
intermedium.  Iv  Linker,  rv  rechter 
Vorhof.  ks  Kammerseptum,  sr  Ein- 
mündung des  Sinus  reuniens  (=  Sinus 
venosus  Boks).  ws  Vorhofscheide- 
wand  (Vorhofsichel  [His],  Septum 
primum  [Bokx]).  Ps  Septum  spurium. 
* Eustachische  Klappe. 


Abplattung  des  Truncus  eingeleitet,  der  alsdann  die  Bildung  zweier,  an  den  platten  Seiten 
auftretender  Längsleisten,  welche  einander  entgegenwachsen  und  verschmelzen,  nach- 
folgt. Weiterhin  treten  die  Aorta  und  die  Pulmonalis  auch  äusserlich  auseinander. 

Der  Trennungsproce.ss  im  Truncus  arteriosus  beginnt  zuerst  oben  und  schreitet 
von  da  ab  abwärts,  tritt  also  erst  zuletzt  in  den  Kammerraum  ein  und  setzt  sich  erst 
secundär  mit  der  Kammerscheidewand  in  Verbindung.  Der  unterste  Teil  des  Septums 
des  Truncus  bildet  die  Pars  inembranacea  des  Ventrikelseptums.  Die  Entwickelung 
der  Seminularklappen  beginnt  schon  vor  der  Trennung  des  Truncus.  Sie  bilden  zu- 
nächst vier  aus  Gallertgewebe  bestehende  Wülste,  von  denen  zwei  bei  der  Trennung 
balbirt  werden,  so  dass  nunmehr  auf  jeden  Artcricnstamm  drei  kommen. 
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Die  Entwickelung  der  Vorhofscheidewand  beginnt  an  der  oberen  Wand  des  Vor- 
hofs, von  wo  dieselbe  (Fig.  6 vvs)  nach  abwärts  wächst,  bis  sie  ini  Gebiet  dos  Ohr- 
kanals das  Septum  intermedimn  {si)  erreicht  und  mit  demselben  verwächst,  so  dass 
sowohl  der  Vorhof  als  der  übcrkanal  in  zwei  Hälften  getrennt  werden.  Es  wird  in- 
dessen diese  Trennung  wieder  eine  unvollkommene,  indem  in  der  f^,'heidewand  eine 
Lücke,  das  Foramen  ovale,  auftritt,  das  sich  erst  nach  der  Geburt  schliesst. 

Der  Truncus  arteriosus  giebt  zu  einer  gewissen  Zeit  der  EmbryonaJent- 
wickehmg  successive  5 Paare  Schlund bogengelässe  ab,  aus  deren  Zusammenfluss  die 
Aorta  dorsalis  entsteht  (Fig.  7).  Mit  der  Sonderung  des  Herzens  in  einzelne  von  ein- 
ander getrennte  Abschnitte  finden  auch  in  den  arteriellen  Gefässstämmen  Umänderungen 
statt,  durch  welche  ebenfalls  eine  Trennung  des  Kreislaufes  des  Blutes  in  den  grossen 
und  kleinen  Kreislauf  erreicht  wird,  während  zugleich  die  ursprüngliche  symmetrische 
Gefässanlage  asymmetrisch  wird.  Wie  sich  das  vollzieht,  ergiebt  sich  aus  den  beiden 
schematischen  Figuren  7 und  8.  Die  wesentlichsten  Momente  in  diesem  Gestaltungs- 
process  sind  die  Trennung  des  Truncus  in  Aorta  und  Pulmonalis,  sowie  die  Rück- 
bildimg  eines  Theils  der  Bogengefässe  einerseits,  eine  weitere  Ausbildung  der  übrigen 
andererseits. 

In  Fig.  8 sind  jene  Teile,  die  sich  erhalten,  schwarz  oder  dunkel  schraffirt,  die 
obliterirenden  Abschnitte  weiss.  Am  spätesten  obliterirt  die  Verbindung  der  Pul- 

raonahs  mit  der  Aorta,  der 


Fig.  7. 


Fig.  8. 


Ductus  Botalli,  indem  sich 
derselbe  erst  nach  der  Geburt 
schliesst. 

Die  Venenstämme  sind 
mit  Ausnahme  der  unteren 
Hohlvene  ursprünglich  paarig 
und  symmetrisch  angelegt  und 
vereinigen  sich  zum  Sinus 
reuniens  (Fig.  (j  sr),  welcher 
später  als  selbständiges  Ge- 
bilde schwindet  und  mit  in 
den  Vorhof  einbezogen  wird. 
Durch  weitere  Ausbildung  der 


Fig.  7.  Schema  der  Anordnung  der  Schlundbogengef ässe  von 
eine’m  Embryo  eines  amniotischen  Wirbel  thieres  (nadi  HERTtviG). 
i— d Erster  bis  fünfter  Aortenbogen,  ad  Aorta  dorsalis.  ci  Carotis  interna,  ce  Carotis 
externa,  v Vertebralis.  s Subclavia,  p Pulmonalis. 

Fig.  8.  Schematische  Darstellung  der  Umwandlung  der  Schlund- 
bogengefässe  beim  Säugethier  (nach  Rathke).  a Carotis  interna,  b Carotis 
externa,  c Carotis  communis,  d Köroeraorta,  e Vierter  Bogen  der  linken  Seite, 
g Linke,  k rechte  Vertebralarterie,  h Linke,  il  rechte  Subclavia,  m Lungenarterie. 
n Ductus  Botalli. 


einen,  Rückbildung  der  anderen  Venen  wird  die  Umwandlung  in  das  definitive  a.sym- 
metrische  Venensystem  vollzogen. 

Wie  sieh  aus  einem  Vergleich  der  Eutwickelungsgeschichte  mit  den  vorkommen- 
den Missbildungen  ergiebt,  entstehen  die  H erzmi  ssbild  ungen  wesentlich  durch 
mangelhafte  oder  falsche  En  twickelung  der  Septen  der  Kammer,  des 
Vorhofs  und  des  Truncus  arteriosus,  sowie  durch  ,\usbleiben  der  nor- 
malen Verschmelzung  derselben.  Es  gilt  dies  nicht  nur  für  die  Scptcndcfecte, 
sondern  auch  für  die  Verlagerung  und  die  abnorme  Enge  der  Gefässstamme.  Ab- 
norme Verschmelzung  des  Septum  interinedium  mit  der  Wand  des 
ührkanals  führt  zum  Verschluss  des  betreffenden  atrioventricularen  O.stiums  oder 
wenigstens  zu  abnormen  Verbindungen  der  Klapjiensegel.  Abnorme  Trennungs- 
vorgänge im  Truncus  arteriosus  können  auch  Klappeninissbildungen,  imvoll- 
ständige  Umbildung  der  Anlagen  der  Klappeusegcl  j)athologische  Beschaffenheit  der- 
selben zur  Folge  haben.  Störungen  in  der  Umbildung  der  Aortenbögen 
führen  zur  Bildung  abnormer  Gefässstämine. 
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Missbildungen. 

Nach  Thoma  beträgt  das  Herzgevvicht  iiu  Mittel  bei  Neugeborenen  20,6  g, 
mit  17  Jahren  233,7,  im  reifen  Mannesalter  303  g.  Beim  Weibe  ist  das  Gewicht 
um  etwa  40  g kleiner.  Die  Länge  des  ansgewachsenen  Herzens  (Beneke)  beträgt 
durchschnittlich  9,0  cm,  die  Breite  19,7  cm,  die  Dicke  3,6  cm,  die  Dicke  der  r.  Kammer- 
wand 2,0 — 3,0  mm,  die  Dicke  der  1.  Kammerwand  7,0 — 8,0  mm.  Bei  Hypoplasie  kann 
das  Volumen  des  Herzens  um  ein  Drittheil  und  mehr  vermindert  sein. 

Nach  Bexeke  beträgt  der  Umfang  der  Aorta  ascendens  bei  einem  Neu- 
geborenen 20  mm,  bei  Erwachsenen  68  mm;  derjenige  der  Pulmonalis  23  mm 
und  65  mm.  Oberhalb  der  Bifurcation  beträgt  der  Umfang  der  Aorta  bei  Er- 
wachsenen 32  mm. 
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2.  Erworl)ene  er  än  d e i' ii  n ge  ii  der(Jrösse  des  Herzen.-. 

Atro])liie,  Dilatation,  H y ])  e r t r o ]» li  i e und  Li  p o in  a t o s e. 

^ 2.  Die  Verkleinerung  des  Herzens  beruht  im  We.sentliehen 
auf  einer  Atrophie  der  Miiscnlatur  und  des  Fettgewelies  und  kommt 
am  häufigsten  liei  Individuen  voi',  deren  allgemeiner  Krnährurigszu.stand 
hochgradig  herabgesetzt  und  deren  Dlntmenge  verringert  ist.  Lei 
senilem  Marasmus,  Krebskachexie  kann  das  (lewicht  des  Herzens  bis 
auf  die  Hälfte  des  Normalen  und  darunter  sinken.  Der  Panniculus 
des  atrophischen  Herzens  ist  grossentheils  oder  auch  ganz  ge.schwunden 
und  in  ein  gallertig  aussehendes,  dem  Schleimgewebe  ähnliche.s.  durch- 
scheinendes Gewebe  umgewandelt.  Die  an  der  Oberfläche  des  Herzens 
verlaufenden  Gefässe  sind  in  Folge  der  Verkleinerung  der  Fnterlage 
mehr  oder  weniger  geschlängelt,  die  Muskel.schicht  zufolge  der  \'er- 
kleineruug  der  Muskelzellen  verdünnt,  oft  dui’ch  Pigmentbildung  in  den 
Muskeln  und  durch  Verfettung  braun  oder  gelbbraun  gefärbt,  die 
Herzhöhle  klein,  das  Endocard  durch  Zusammenrücken  der  früher  über 
eine  grössere  Fläche  verbreiteten  Theile  verdickt,  weniger  durch- 
scheinend als  normal. 

Die  Vergrösseniiig  des  Herzens  wird,  von  dei-  Entwickelung  von 
Geschwülsten  abgesehen,  theils  durch  Dilatation,  theils  durch 
Hypertrophie  der  Musculatur,  theils  durch  Zunahme  de.< 
s u b e p i c a r d i a 1 e n Fettgewebes  bedingt. 

Die  Dilatation  des  Herzens  ist  häufig  die  Folge  von  Muskel- 
veränderungen, welche  eine  grössere  Nachgiebigkeit  der  Musculatur 
bedingen  (Verfettung).  In  anderen  Fällen  ist  sie  durch  Hindernisse, 
welche  sich  der  Entleerung  der  Herzhöhlen  entgegensetzen  (Ver- 
engerung der  0.stien.  Verwachsungen  der  Aussenfläche  des  Herzens. 
Lungenerkraukungen , insbesondere  chronisches  Emidiysem  und  ideu- 
ritische  Verwaclisungen)  oder  durch  Klappenveränderungeu.  welche  bei 
der  Erschlaffung  der  Kammern  und  Vorkammern  einen  Eückfluss  des 
Blutes  aus  den  Arterien  in  die  Ventrikel  und  aus  den  ^'entrikeln  in 
die  Vorhöfe  bedingen  (Insufficiceuz  der  Klappen),  verursacht.  Die  Er- 
weiterung erstreckt  sich  je  nach  der  Ursache,  die  ihr  zu  Grunde  liegt, 
bald  nur  auf  eine  Kammer  oder  ^'orkammer.  bald  auf  das  ganze  Herz 
und  kann  einen  solchen  Grad  erreichen,  dass  der  Umfang  des  Herzens 
die  Grösse  des  normalen  Herzens  um  das  Do])])elte  überschreitet. 
Durch  local  umschriebene  Wandveränderungen  (ischämische  Herzmuskel- 
er-weichung , Herzschwiele  § 4)  können  auch  örtliche  Aussackungen 
der  Herzwand  entstehen,  welche  als  Aneurysmen  (Fig.  146)  bezeichnet 
werden. 

Die  Dilatation  des  Herzens  ist  zunächst  mit  einer  Verdünnung 
der  Wand  des  erweiterten  Abschnittes  verbunden . doch  kann  sich*  an 
die  Dehnung  eine  Hypertrophie  der  Musculatur  anschliessen . und  es 
geschieht  dies  namentlich  dann,  wenn  die  Erweiterung  durch  Erschwe- 
rung der  Circulation  bedingt  ist. 

Die  Hypertrophie  der  Herziiiusculatur  ist  die  Folge  andauernd 
erhöhter  Arbeitsleistung  des  Herzens,  entwickelt  sich  indessen  nur 
dann,  wenn  die  an  das  Herz  gestellten  Anforderungen  ein  gewisses 
Maass  nicht  überschreiten  und  der  Herzmuskel  unter  günstigen  Er- 
nährungsbediugungen  sich  befindet.  Ursachen  einer  Steigerung  der 
Herzaction  bilden  Insufticienz  und  Stenose  der  Klappen  (vergl.  J;  (i). 
abnorme  Enge  der  grossen  Artericu.stämme . \'erödung  von  Niereu- 


Hyj)ertrophie  des  Herzens. 
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gewcbe.  Lungeiierki'ankungen  (Eini)liysem,  pleuritisclie  \’erwachsungen), 
welche  die  Circulatioii  iin  kleinen  Kreislauf  erschweren,  Verwachsungen 
des  Herzbeutels  mit  dem  Herzen  und  der  Lunge,  Vermehrung  der 
Illutmenge,  nervöse  En-egungen  und  starke  körperliche  Arbeit.  Eine 
i d i 0 ]) a t h i s c h e Herzhypertro])hie,  welche  als  ein  Wachsthum 
des  Herzens  aus  inneren  Ui’sachen  anzusehen  wäre,  ist  nicht  nach- 
gewiesen . es  ist  vielmehr  die  iMassenzunahme  der  Musculatur  stets 
eine  symptomatische,  d.  h.  eine,  durch  irgendwelche  Einwirkungen 
bedingte  A r b e i t s h y ])  e r t r o ])  h i e.  Die  Hypertroi)hie  tritt  demgemäss 
auch  in  demjenigen  Theil  des  Herzens  zuerst  auf.  welchem  die  erhöhte 
Arheitsleistung  zufällt,  hei  Aorteuklap])enerkrankungen  und  Nieren- 
sclii'uniptungen  im  linken  Ventrikel  (Fig.  9 a),  bei  Insufticienz  und 


Fig.  9.  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  entstanden  bei  Insufficienz 
und  Stenose  der  Aortenklappen,  a Linker,  b rechter  Ventrikel.  Querschnitt  in  natür- 
licher Grösse. 


Stenose  der  Pulmonalklapi)en  und  bei  Steigerung  der  Hindernisse  im 
kleinen  Kreislauf  in  dem  rechten  Ventrikel. 

Die  Hypertrophie  der  Musculatur  führt  zunächst  zu  einer  Ver- 
dickung der  Vorhof-  oder  Ventrikelwand  (Fig.  9 a);  es  nehmen  aber 
auch  (lie  Trabekel  und  die  Pa])illarmuskeln  an  der  Hy])ertrophie  Theil 
und  können  an  Umfang  sehr  bedeutend  zunehmen.  Die  Masse  eines 
hypertrophischen  Herzens  kann  das  Dop])elte  eines  normalen  und  mehr 
erreichen,  so  dass  Herzgewichte  von  600  bis  700  g und  mehr  Vor- 
kommen. 

Die  Hypertrophie  des  Herzmuskels  ist  durch  eine  \'ergrösserung 
der  einzelnen  Muskelzellen  bedingt.  Ob  auch  eine  Vermehrung  der 
Muskelzellen  sich  einstellt,  ist  schwei’  zu  entscheiden,  bei  Eintritt  der 
Hypertrophie  in  den  ersten  Lebensjahren  jedoch  nicht  unwahrscheinlich. 
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Die  llölilen  liyi)ertroi)liisclier  Ilerzai)scliiiiite  sind  liald  erweitert, 
bald  normal  weit,  bald  enger  als  normal,  und  man  kann  danach  ex- 
cen  tri  sehe,  einfache  und  concen  tri  sehe  Herzhvjjertro- 
p hi  een  unterscheiden.  Die  Ilerzdilatation  kann  als  erste  Folge  der 
Erschwerung  des  Kreislaufs  der  Hy])eitro])hie  vorausgehen  oder  in 
Folge  von  Muskeldegeneration  sich  secundär  in  einem  hyiiertrophischen 
Herzen  einstelleu. 

Die  Lipoinatosc  des  Herzens  tritt  als  Theiler.scheinung  einer 
auch  sonst  über  den  Körper  verbreiteten  Lii)omatose  auf  und  i.st  zu- 
nächst durch  eine  Vermehrung  des  Herz])anniculus  charakterisirt. 
Höhere  Grade  der  Liporaatose  oder  Adipositas  führen  auch  zu  einer 
Ablagerung  von  Fett  in  den  Zellen  des  intermusculären  und  des  sub- 
endocardialen  Bindegewebes,  so  dass  die  Musculatur  von  Fettgewebe 
durchsetzt  wird  und  ein  Fettpolster  auch  am  Fndocard  erscheint. 
Hochgradige  Lipomatose  kann  die  Thätigkeit  des  Herzmuskels  beein- 
trächtigen. 
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3.  Die  Thrombusbildung  im  Herzen.  Störungen  der  Cir- 
culation  in  der  Flerzw'and.  Blutungen,  ischämische  De- 
generation der  H e r z w a u d und  (I  e r e n Folgen.  H e r z - 
r u p t u r , S c Inv i e 1 e n b i 1 d u n g , He r z a n e u r y s m a. 

^ 3.  Die  Herzhöhlen  sind  nicht  selten  der  Sitz  intravitaler  Ge- 
rinnungen oder  fester  Abscheidungen  aus  dem  Blute,  welche  als 
Thromben  bezeichnet  werden.  Fine  erste  (iru])pe  derselben  verdankt 
ihre  Entstehung  vornehmlich  allgemeiner  oder  localer  Schwächung  der 
Herzaction,  die  zur  Verlangsamung  oder  zu  Unregelmässigkeiten  der 
Circulation  führt,  doch  spielen  zugleich  auch  ^’eränderungen  der  Innen- 
fläche der  Herzw'and,  zum  Theil  auch  eine  stärkere  Xeigung  des  Blutes 
zu  Gerinnungen  eine  für  die  Localisation  und  den  Beginn  der  Ge- 
rinnung wichtige  Rolle.  Die  Schwächung  der  Herzthätigkeit  und  die 
Wandveränderungen  sind  durch  verschiedene,  in  den  nächsten  Gapiteln 
beschriebene  ^'eränderungen  des  Myocards  und  Fndocards.  sowie 
durch  Erweiterung  der  Ilerzhöhlen  gegeben.  Die  Gerinnung  beginnt 
mit  N’orliebe  in  den  Herzolireii  und  den  Recessus  zwischen  den  Muskel- 
trabekeln  der  llerzwand  und  führt  zur  Bilduim  gemischter,  oft  deut- 
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lieh  geschichteter  Throinheii,  welche  sich  aus  köniigeiii  und  ladigem 
Fibrin  und  aus  rothen  und  farblosen  Blutkörperchen  zusaniinensetzeu. 
Kleine  Thromben  können  im  Ilerzohr  oder  zwischen  den  Muskeltrabekelu 
ganz  verborgen  sein,  grössere  erheben  sich  mehr  odei'  weniger  über  die 
Herz  wand  und  wachsen  durch  neue  Niederschläge  zu  i)oIypenartigen 
Bildungen  heran,  die  demgemäss  auch  als  Herzpolypen  oder  Fibrin- 
polypen des  Herzens  bezeichnet  werden.  Die  Oberfläche  dieser 
I^olypen  ist  meistens  glatt,  kann  aber  auch  eine  gerippte,  oder  ge- 
kräuselten Wellen  ähnlich  gestaltete  Oberfläche  zeigen.  Von  speckigen, 
feuchten,  elastischen  Leichengerinnseln,  die  aus  Fibrin  und  Blutserum 
bestehen,  unterscheiden  sie  sich  durch  ihre  Derbheit.  Trockenheit  und 
Brüchigkeit,  sowie  dui-cli  die  rothe  oder  schichtweise  zwischen  Roth 
und  Gelb  wechselnde  Färbung,  Eigenschaften,  die  sie  auch  hinlänglich 
von  den  dunkelrothen,  weichen,  feuchten  Cruormassen  absondern. 

Eine  zweite  Gruiipe  hat  ihren  Sitz  vornehmlich  an  den  Klappen, 
seltener  an  dem  Wandendocard  und  ist  durch  locale  Wandveränderung 
degenerativer  und  entzündlicher  Art  (vergl.  Endocarditis)  bedingt  und 
bildet  meist  kleine,  ivarzeiiähn liehe,  höckerige  Auflageninueii, 
die  indessen  zuweilen  auch  zu  grösseren  polypösen  Bildungen 
heranwachsen. 

Soweit  diese  Bildungen  kleine  Warzen  sind,  bestehen  sie  meist 
lediglich  aus  köniigem  Plättchenfibrin  und  sind  gelblich  gefärbt;  in 
gi’ossen.  polypösen  Bildungen  ist  dieser  körnigen  Masse  auch  fähiges 
Fibrin  aufgehigert,  dessen  Maschen  mehr  oder  weniger  rothe  und  farb- 
lose Blutkörperchen  einschliessen. 

Die  polypösen  Thromben  der  erstgenannten  Art  erleiden  in  ihrem 
Innern  nach  einer  gewissen  Zeit  meist  eine  breiige  Erweichung  und  Ver- 
flüssigung, die  zum  Zerfall  dei’selben  führen,  oft  unter  Loslösung  grösserer, 
noch  nicht  verflüssigter  Partikel,  welche,  mit  dem  Blutstrom  verschleppt, 
embolische  Verstopfungen  von  Gefässen  bewirken.  Es  werden  ferner 
auch  ganze  Thromben  losgelöst  und  mit  dem  Blute  fortgeführt,  doch 
kann  es  sich  in  seltenen  Fällen  auch  ereignen,  dass  freigewordeue 
rundliche  Thromben  der  \"orhöfe,  die  bereits  eine  erhebliclie  Grösse 
besitzen,  bei  Enge  des  atrioventricularen  Ostiums  im  Vorhofe  verbleiben 
und  hier  als  freie  Kugelthroiiiben  verharren.  Unter  Umständen 
können  auch  aus  Venen  stammende  Thromben  im  rechten  Vorhof 
stecken  bleiben  (Boström)  und  durch  Einlagerung  in  das  atrioventri- 
culare  Ostium  die  Circulation  des  Blutes  erschweren.  Eine  Substitution 
der  grossen  jjolypösen  Thromben  durch  einwachsendes  Bindegewebe 
findet  entweder  gar  nicht  oder  nur  in  unvollkommener  Weise  statt, 
an  vollkommensten  noch  bei  Thromben  der  Herzohren. 

Die  kleinen,  warzigen,  meist  klappenständigen  Thromben  können 
ebenso  wie  die  grossen  Polyi)en  erweichen  und  zerfallen  und  durch 
Verschlepi)ung  zu  embolischer  Gefässverstopfuug  fuhren.  Häufig  findet 
hier  dagegen  auch  eine  totale  oder  ])artielle  Substitution  durch  Binde- 
gewebe sowie  auch  eine  Verkalkung  des  nicht  durch  Bindegewebe  er- 
setzten Restes  statt  (vergl.  (!). 
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Jlerz,  Acltere  Thromben  im  Herzen,  D.  Arrh.  f.  kiin.  Med.  -i7.  ISd.  188H. 

V.  ItecIclhiglinuHrv,  Freie  Kugelthromben,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  .17.  Hd.  I88i>. 
Vli'cUow,  Thrombose  n.  Embolie,  Ges.  Abhandl.  Frankfurt  IS.’iO. 

Zahn,  Rippenbildung  an  Thrombe7i,  Internat.  lieitr.  Feslschr.  j.  Virchovi  IJ,  lierlin  18UI. 
Zivdler,  Bau  der  endocardit.  Efflorcscenzen,  Verb.  d.  Congr.  /.  !»<//.  Med.  1888. 


§ 4.  Die  Störungen  der  Circulation  iin  Gebiete  der  toronar- 
arterien  und  der  Herzvenen  können  sicli  znnäfh.st  in  Zu.ständen  von 
AnUniie  und  Hyiteräniie  der  Herzwand  äussern.  von  denen  die  letztere 
sowohl  in  diffuser  als  in  herdweiser  Aushreitting  sich  darljieten  kann. 
Bei  Stsmungen  ini  rechten  Herzen  und  den  Kör])ervenen.  wie  sie  be- 
sonders in  Folge  von  Mitralstenose  und  Insufffcienz  und  von  Lungen- 
emphyseni  auftreten,  können  auch  die  Herz ve ne  und  deren  Ae>te 
sich  bedeutend  erweitern,  und  es  kann  die  andauernde  Stauung 
im  venösen  Kreislauf  des  Herzens  mit  der  Zeit  nicht  nur  zu  Phleb- 
ektasie und  Phlebosklerose,  sondern  auch  zu  vacuolärer  und  fettiger  De- 
generation und  zu  Atrophie  von  Muskelzellen  sowie  zu  einer  Zunahme 
des  Bindegewebes  führen. 

Stauuiigsödem  des  Herzmuskels  lässt  sich  nur  sehr  selten  an  der 
Leiche  erkennen,  dagegen  ist  Hydrops  des  Pericards  sehr  häufig. 
Stauungen,  Blutveränderungen  (Anämie,  Leukämie).  Infectionen  und 
Intoxicationen  führen  nicht  selten  auch  zu  kleinen  oder  grösseren 
Blutungen,  am  häufigsten  im  pericardialen  und  eudocardialen  (lewebe. 
wo  sie  kleinere  Petechien  oder  grössere  Sugillationen  bilden.  In  ge- 
fässhaltigen  Kla])pen  können  sich  kleine  H äm  at  om  e bilden,  inslieson- 
dere  bei  kleinen  Kindern,  und  es  werden  rothe  Knötchen  an  cler  Klappe 
von  kleinen  Kindern  gewöhnlich  als  Hämatome  gedeutet.  Meist  handelt 
es  sich  indessen  um  sackige  Crefässektasien,  und  es  sind  danach  die 
Blutcysten  mit  Endothel  ausgekleidet  (Berti). 

Am  wichtigsten  sind  unter  den  Störungen  der  Circulation  die  Ver- 
engerung und  der  Verschluss  des  Stammes  oder  von  Aesten  der 
Coronararterien,  welche  am  häufigsten  durch  Arteriosklerose, 
d.  h.  durch  Verdickungen  der  Intima  (Fig.  10  u)  und  durch 
Thrombose,  seltener  durch  Embolie  zu  Stande  kommen. 

'N'erschluss  grösserer  Aeste  oder  des  Stammes  dei-  Coronararterien 
kann  sofortigen  Tod  durch  Aufhebung  der  Herzthätigkeit  zur  Folge 
haben,  doch  kommt  es  häufiger  vor,  dass  der  Tod  erst  nach  \'erlauf 
von  Stunden  und  Tagen  eintritt,  wobei  sich  alsdann  eine  ischämische, 
degenerative  Nekrose  des  Herzmuskels  einstellt,  in  deren  Cebiet  das 
Gewebe  charakteristische  Veränderungen  eingeht.  Bei  Verschluss 
kleinerer  Gefässe  oder  bei  rascher  Wiederherstellung  der  Circulation 
in  einem  mehr  oder  minder  grossen  Theil  des  \’'erstoj)fungsbezirks 
durch  collateralen  Blutzuffuss  kann  das  Leben  nach  vorübergehender 
Störung  der  Herzfnnction  auch  erhalten  l)leiben.  so  dass  der  Erkran- 
kungsherd zur  Vernarbung  kommt. 

Am  häufigsten  betrifft  die  ischämische  Nekrose  die  untere  Hälfte  des 
linken  Ventrikels,  kann  indessen  an  jeder  anderen  Stelle  Vorkommen 
und  kann  successive  an  verschiedenen  Stellen  der  Herzwand  auftreten. 

Sind  nach  dem  Verschluss  einer  Arterie  nur  ein  bis  mehrere  Tage 
vergangen,  so  zeigt  sich  im  Gel)iet  der  Nekrose  eine  inattgelbe 
Verfäi’bnng  des  Herzmuskels,  zu  welcher  weiterhin  eine  Er- 
weichung sich  hinzngesellt,  so  dass  man  den  Process  als  ischämische 
Myomalacic  bezeichnen  kann. 


Iscliil mische  S'tyomalacie.  Herzruptur. 
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Zuweilen  stellen  sich  in  einem  Tlieil  des  \'erstopfnugsgebietes  auch 
Blutungen  ein,  so  dass  der  Erkrankungsherd  ,da  oder  dort  das  Bild 
eines  hSiiiiorrhagiseheii  Infarktes  bietet. 

Reicht  die  Muskelnekrose  bis  an  das  Epicard,  so  stellen  sich  an 
letzterem  schon  vom  zweiten  Tage  an  Trübungen  der  Obertläche  ein, 
bedingt  durch  Auflagerungen  von  Fibrin,  ein  Zeichen,  dass  sich  zur 
Muskelnekrose  eine  Periearditis  hinzugesellt  hat.  Erreichen  die  Gewebs- 
degeneration  und  Neki'ose  auch  das  Endocard,  so  können  sich  an 
der  veränderten  Stelle  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Thromben 
bilden.  Wird  die  ^Yand  im  Gebiete  der  Nekrose  morsch,  so  dass  sie 
dem  Blutdruck  nicht  mehr  Widerstand  leisten  kann,  so  kann  es  zur 
Ruptur  des  Herzens  (Fig.  10  b) 
kommen,  wobei  je  nach  der  Grösse 
und  dem  Verlauf  der  Rissstelle  das 
Blut  bald  rascher,  bald  langsamer 
in  den  Herzbeutel  austritt  und 
diesen  schliesslich  mächtig  aus- 
dehnt. Zugleich  wühlt  sich  das 
Blut  von  der  Rissstelle  aus  auch 
in  das  benachbarte  morsche  Muskel- 
gewebe. 

Im  gelben  ^'erfärbungsgebiet 
des  Muskels  constatirt  das  Mikro- 
skop theils  eine  Nekrose  der  Mus- 
kelzellen. kenntlich  an  dem  Verlust 
der  Kerne  und  der  Querstreifung 
(Fig.  11  a)  oder  auch  an  der  Zer- 
klüftung und  dem  Zerfall  derselben 
(Fig.  12  6 c).  theils  auch  Verfettung 
der  iMuskelzellen , kenntlich  an 
dem  Auftreten  zahlreicher  Fett- 
tröpfchen (Fig.  11  b)  im  Inneren 
der  Muskelzellen.  Daneben  können 
auch  vacuoläre  Degeneration  des 
Protoi)lasmas.  Kernanschwellungen 
(Fig.  12  Ci)  und  Anderes  Vor- 
kommen. Das  Bindegewebe  ist 
theils  erhalten , theils  kernlos 
(Fig.  12  d),  bei  Blutungen  mit 
rothen  Blutkörperchen  durch- 
.setzt. 

Schon  frühzeitig  stellen  sich  als'Reaction  auf  die  Nekrose  die  Er- 
scheinungen einer  xllyocarditis,  oft  auch 'einer  Periearditis  und  Endo- 
earditis  ein,  kenntlich  an  dem  Auftreten  von  Exsudaten,  deren  zellige 
Bestandtheile  in  der  Musculatur  in  die  Spalträume  des  Bindegewebes 
sich  einlagern  (Fig.  11  c),  während  die  Obertläche  des  erkrankten  Herz- 
bezirks sich  mit  Fibrin  bedeckt. 

Der  weitere  Verlauf  ist  nunmehr  durch  Zerfall,  Verflüssigung 
und  R e s 0 r j)  t i 0 n d e r a b g e s t o r b e n e n Muskelfasern  einerseits, 
durch  Bildung  von  Granulations-  und  Narbengewebe  an- 
dererseits charakterisirt.  Ein  örtlicher  Wiederersatz  der  Musculatui' 
Hndet  nicht  statt.  Mit  dem  Schwunde  der  verfetteten  und  nekrotischen 
Muskelfasern  und  mit  dem  Auftreten  des  Granulationsgewebes  gewinnen 


Fig.  10.  Ruptur  des  Herzens 
in  Folge  arteriosklerotischer  Myo- 
malacie.  a Durch  Sklerose  und  Throm- 
bose verschlossener  absteigender  Äst  der 
linken  Coronararterie.  b Ruptur. 
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die  Herde  mehr  und  mehr  ^raues  oder  graurothe»  feiiclites  Ausstdien ; 
mit  der  Bildung  des  Narbengeweltes  werden  sie  weiss,  es  bildet  sich 
eine  Herzschwielc,  welche  der  rothbraunen  Musculatur  eingelagert  ist, 
oder  dieselbe  über  mehr  oder  minder  grosse  (lebiete  ganz  ersetzt,  so 
dass  die  Herzwand  an  der  betreffenden  Stelle  wesentlich  nur  aus  derbem 
Bindegewebe  besteht.  Die  Bildung  des  Granulationsgewebes  erfolgt  durch 


Fig.  11.  Arteriosklerotische  ischämische  Nekrose  des  3Iyocards 
85  Stunden  nach  Verschluss  einer  Arterie  (FLEMsr.  Safr.).  a Nekrotische, 
b verfettete  Muskelfasern,  e Bindegewebe  mit  fetthaltigen  Leukocyten.  Ver- 
grösserung  SOO.j 


man  fetthaltige  Leukocyten 
gegangener  Blutung  bilden 


Wucherung  des  Muskelbiudegewebes  unter  gleichzeitiger  Emigration  von 
Leukocyten  und  Lymphocyten.  Das  nöthige  Blut  erhält  das  Granulations- 
gewebe durch  Zufuhr  aus  collateralen  Blutgefässen  und  durch  Bildung 
neuer  Gefässe.  In  der  Zeit  der  Resorption  der  Zerfallsproducte  findet 

(Fig.  11)  und  Fibroblasten.  Bei  vorauf- 
sich im  Gewebe  Hämosiderinschollen  und 
Körner,  sowie  Pigmentkörnchenzellen. 
Die  fertige  Herzschwiele  (Fig.  13  a h) 
besteht  aus  derbem,  zellarmem . zu- 
weilen stellenweise  pigmenthaltigem 
Bindegewebe.  Pericard  und  Fndocard 
produciren,  falls  sie  an  der  Fntzündung 
mitbetheiligt  sind,  ebenfalls  Granu- 
lations- und  Narbengewebe  nnil  gewin- 
nen dadurch  zum  Schluss  ebenfalls 
eine  weisse,  schwieliiie  Beschaffenheit. 


Fig.  12.  Arteriofiklerotische  ^lyo- 
malacic.  Schnitt  durch  ein  theilweise  no- 
krotifichcs  iMupkelbündcl  (M.  Fl.  Ifäin.  Glyc.). 
a (Querschnitt  durch  normale,  h dimh  zer- 
fallende ittuskelzcllon.  c Total  zerfallene  31uskel- 
zcllen.  d Kernloses  Bindegewebe,  e (Quer- 
schnitte normaler,  e,  geschwollener  Muskel- 
kerne.  Vergr.  2(X1. 


j\[yoinalacie,  Herzschwielen,  Herzanemysinen. 
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Fig.  13.  Schwielige  Entartxing  und  anenrysmatische  Ausbuchtiing 
der  Herzwand  mit  Thrombnsbildung.  a Schwielig  verdicktes  iEndocarcL 
b Schwielig  entartetes  Myocard.  e Thrombus.  der  nat.  Gr. 

Haben  sich  in  Folge  von 
ischämischer  Muskelnekrose  grosse, 
die  ganze  Wand  durchsetzende 
Herzschwielen  geliildet,  eine  Ver- 
änderung, die  namentlich  in  der 
Spitze  des  linken  Ventrikels  und 
in  den  daran  angrenzenden  Theilen 
vorkommt  (Fig.  13  a b),  so  nimmt  die 
häutige,  muskellose  oder  muskel- 
arme Herzwand  an  den  Contrac- 
tionen  des  Herzens  keinen  Antheil, 
kann  sich  dagegen  im  Laufe  der 
Zeit  unter  dem  Einfluss  des  Blut- 
druckes ausbuchten.  Bildet  sich 
dadurch  eine  sichtbare  Aussackung 
nach  aussen  oder  nach  dem  anderen 

Fig.  14.  Partielles  chroni- 
sches Herzaneurysma  als  Folge- 
zustand arteriosklerotischer  Myomalacie 
und  Schwielenbildung.  a Coronararterie 
mit  hochgradig  verdickter  Intima  und 
verengtem  Lumen,  b Aneurysma. 
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^'e^tl•ikel  hin,  so  liezeiclinet  man  die  Hildiing  als  clironisch«‘s  partielles 
Ilerzaiieurysiiia  (Fig.  14  h).  Manchmal  nur  klein  und  in  seinen  Di- 
mensionen etwa  einer  Walnuss  entsjirecheml . kann  es  in  anderen 
Fällen  eine  bedeutende  (Irösse  erlangen  und  schliesslich  zur  Ursache 
mangelhafter  Entleerung  des  Herzblutes  und  zur  ßildung  von 
Thromben  (Fig.  Id  c)  an  der  Innentläche  der  Bucht  werden.  Unter 
Umständen  kann  das  Gewebe  der  Schwielen  verkalken. 

In  seltenen  Fällen  kommen  partielle  llerzaiieiirysinen  zur  Beobachtung,  ohne 
dass  krankhafte  Processe  eine  schwielige  Entartung  der  Herzwand  veursachen.  .Am 
häufigsten  kommt  dies  in  der  Pars  membranacea  septi  ventriculorum  vor, 
welche  dabei  nach  dem  rechten  Ventiikel  vorgewölbt  wird  und  unter  Umständen  ein- 
reisst.  Als  Ursache  dieser  Bildung  werden  von  den  Autoren  abnorme  Ausdehnung 
der  Pars  membranacea  und  Zugwirkung  der  Tricuspidalis,  Atheromatose  und  entzünd- 
liche Erkrankung  der  Wandungen  angeführt.  Etwas  seltener  sind  nach  dem  rechten 
Herzen  sich  vorwölbende  und  zum  Theil  ebenfalls  berstende  Aneurysmen  des 
rechten  und  des  hinteren  Sinus  Valsalvae,  noch  seltener  Aneurysmen  an 
beliebigen  anderen  Stellen,  welche  durch  angeborene  locale  Dünnheit  der  Herzwand 
bedingt  sind.  Als  Missbildungen  kommen  auch  herniöse  Ausstülpungen  des 
Endocards  zwischen  den  Muskelbalken  der  Muskelwand  vor. 

Literatur  über  die  Folgen  von  Circulationsstörungen 
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Ziegler,  Die  Ursachen  der  Nierenschrumpfung,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  S5.  Bd.  1879; 
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4.  D i e e r ä n d c r u n g e n des  E n d o c a r d s. 

^ 5.  Das  Endocard  Itildet  eine  zarte,  membranöse  Au.skleidung 
des  Herzens  aus  gefässarmem  Bindegewebe  mit  elastischen  Fasern. 
Die  Kla])])ensegel  sind  Bestandtheile  des  Endocards.  welche  an  Aorta 
und  Pnlmonalis  gefässlos,  an  der  Mitralis  und  Tricusi>idalis  dagegen 
gefässhaltig  sind.  Die  Sehnenfäden  worden  von  den  Paitillarnuiskelu 
aus  mit  feinen  Gefässen  versehen. 


Degenerationen  des  Endocards. 
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I Das  Emlocard  ist  niclit  selten  der  Sitz  de2:eiierativer  Verände- 

[|  rungeii,  welclie  bald  das  Wandendocard , bald  die  Klappen  betreffen 

iuiid  au  letzteren  Stellen  nicht  selten  zu  einer  Störung  der  Klappen- 
functionen führen. 

Die  häutigste  Entartung  ist  die  fettige  Degeneration,  diei^-herd- 
weise  auftritt  und  zur  Bildung  weisser  Flecken  führt,  die  nament- 
; lieh  an  den  Klappensegeln  vorkomnien , besonders  häutig  an  der 
Kammertiäche  des  grossen  Mitralsegels.  Die  ^'erfettung  stellt  sich 
zunächst  an  den  Bindegewebszellen  und  dem  Obertlächeuendothel  ein, 
deren  Protoplasma  von  Fetttröpfcheu  durchsetzt  wird.  In  höheren 
Graden  der  Entartung  erscheinen  die  Spalträume  des  Bindegewebes 
(Fig.  15)  mit  Fetttröpfchen  verschiedener  Grösse  ganz  erfüllt,  und  es 
bellen  zugleich  auch  Bindegewebsbündel  zu  Grunde.  Sie  kommt  bei 
gejahrten  Individuen,  deren  Gefässsystem  auch  sonst  Veränderungen 
zeigt,  sehr  häutig  vor,  ist  aber  auch  bei  jungen  Individuen  nicht 
selten  und  kann  sich  bei  den  verschiedenen  Erkrankungen,  wie  chroni- 
schen Herzleiden,  Anämie,  Marasmus,  Intoxicationen,  Infectionen  etc. 
vortinden. 


Fig.  15.  Fig.  16. 


Fig.  15.  Durchschnitt  durch  das  verfettete  Endocard  des  grossen  Mitral- 
segels von  einem  Kinde,  das  an  iScorbut  gestorben  war  (Osmiums.  Glyc.).  Vergr.  350. 

Fig.  16.  Schleimige  Degeneration  des  Bindegewebes  der  Aorten- 
klappen (Osmiums.  Glyc.).  a Bindegewebe,  b Schleimgewebe.  Vergr.  350. 

Schleimige  Degeneration  des  endocardialen  Gewebes  kommt 
namentlich  in  höherem  Alter  sowie  bei  Anwesenheit  pathologischer 
Klappenverdickungen  vor  und  hat  ihren  Sitz  fast  ausschliesslich  an  den 
Klappen.  Sie  tritt  meist  herdweise  auf  und  führt  zur  Bildung  circum- 
scrijiter  Verdickungen  und  Prominenzen  an  den  Schliessungsrändeni 
der  Klappen,  welche  eine  gallertige  Beschaffenheit  zeigen  und  entweder 
aus  einem  zellenhaltigen  Schleimgewebe  (Fig.  IG  h)  oder  aus  einer 
zellenlosen  Schleimmasse  bestehen.  Im  ersten  Falle  sieht  das  Gewebe 
dem  Gallertgewebe  der  Klappen  des  embryonalen  Herzens  ähnlich. 

Häutig  tritt  die  Verschleimung  mit  Verfettungszustäuden  com- 
binirt  auf. 

Sklerotische,  hyaline  Entartungen  des  Klappenhindegewehes 

treten  namentlich  au  den  Schliessungsrändern  der  Klai)pen  aut  und 
kommen  im  höheren  Alter  sehr  häutig  vor.  Sie  tühren  zu  Klap])en- 
vcrdickungen,  innerhalb  welcher  das  Gewebe  äusserst  dicht,  nur  un- 
deutlich gestreift  oder  auch  vollkommen  homogen  ist  und  nur  spärliche 
und  kleine  oder  auch  gar  keine  zelligen  Elemente  mehr  enthält.  Besonders 
geneigt  zu  Sklerosen  sind  Klaj)])en,  welche  durch  vorautgegangene  En- 
docarditis  eine  tibröse  Verdickung  erlitten  haben  (vergl.  S G). 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spcc.  path.  Anat.  10.  Auf).  2 
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Verkalkung  des  Klapi)enl)indegeM'ebes  koinint  besonders  in 
Klai)])en  voi',  deren  Hindegewebe  hyalin  entartet  und  verfettet  ist.  und 
fülirt  ziu'  Hildung  wcisser,  liarter  Einlagerungen,  welche  die  Beweglich- 
keit der  Klappen  in  hohem  Maasse  beeinträchtigen  können. 

Nicht  selten  verbindet  sich  die  Sklerose  des  Klajjpengewebes  mit 
^"erfettungs-,  Verschleimungs-  und  ^'erkalkungsprocessen.  und  es  kann 
sich  schliesslich  ein  nekrotischer  Zerfall  des  entarteten  Gewebes  ein- 
stellen, so  (lass  sich  im  Gewebe  Erweichungsherde  und  nach  Durcli- 
bruch  derselben  Geschwüre  bilden,  in  deren  Umgebung  alsdann  wieder 
Wuclierungsvorgänge.  zuweilen  auch  eine  Infiltration  mit  Leukocyten 
sich  einstelien.  Die  Combination  dieser  Entartungsvorgänge  wird  ge- 
wöhnlich als  atheromatöse  Entartung  bezeichnet. 

Wird  durch  irgend  welche  ^'orgänge  die  Beschaffenheit  des  ober- 
flächlichen Gewebes  verändert,  oder  entstehen  an  der  Oberfläche  Un- 
ebenheiten und  Rauhigkeiten,  so  können  sich  an  den  betreffenden 
Stellen  feinkörnige  Thromben  in  Form  kleiner  umschriebener,  gelb- 


Fig.  17.  In  Kla  ppen  t hr  o mb  en  ei  n dr  i n ge  n de  Wucherungen  des 
Endocards  einer  leicht  verdickten  und  vasculari  sirten  Aorten- 
klappe (M.  Fl.  Kami.).  Mann  von  49  Jahren,  a Hypertrophisches  Bindegewebe 
der  Klappe  mit  Gelassen,  b Körnige  Thromben,  c ZeUig-fibröse  Excrescenzen.  Ver- 
grösserung  60. 


lieber  oder  röthlieher,  oft  als  endocarditische  E ffl or escen zen 
(vergl.  § 6)  bezeichneter  Knötchen  (Fig.  17  auflageru.  und  es  dürfte 
dies  wohl  namentlich  dann  gescheiten,  wenn  die  Circulation  unregel- 
mässig oder  schwach  wird.  Solche  Auflagerungen  kommen  in  Form 
kleiner  gelblicher  oder  röthlichgelber  Knötchen  oder  höckeriger  Wärz- 
chen am  häufigsten  an  den  Klappen  vor,  wo  sie  sowohl  am  Schliessungs- 
rande als  an  den  der  Herz-  und  der  Gefässwand  zugekehrten  Flächen 
sitzen  können.  Werden  sie  nicht  wieder  abgespült,  so  stellt  sich  am 
Orte,  wo  sie  dem  Endocard  aufsitzen,  allmählich  eine  Wucherung 
(Fig.  17  c)  ein,  welche  in  die  Thromben  eindringt  und  zu  einer  mehr 
oder  minder  tveitgehenden  Substitution  der  Thromben  durch  Keim- 
und  Bindegewebe  führt.  Es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  allmählich 
sich  einstellende  Klappeiiverdickuiigeii  nicht  selten  die  Folgezustände 
öfters  sich  wiederholender  Thrombose  sind.  Etwas  grössere  Thromben 
können  auch  zum  Theil  verkalken,  und  es  kommen  Fälle  vor.  in  denen 
die  Klappentaschen  der  Aortensegel  eine  mehr  oder  minder  grosse 
Zahl  verkalkter  Thromben  enthalten,  welche  unregelmässig  gestaltete, 
zackige,  festsitzende  Auswüchse  darstellen  (vergl.  (i). 


Enclocarclitis. 
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Geringfügige  ainjiofde  Entartung  der  bindegewebigen  Theile  der  Herzwand 
kommt  nicht  selten  vor  und  tritt  unter  den  nämlichen  Bedingungen  auf,  wie  die  amy- 
loide  Degeneration  anderer  Organe.  Hochgradige  Entartung,  die  ohne  Jod-  oder 
Jlethylviolettreaction  erkennbar  ist,  ist  dagegen  selten,  doch  sind  Fälle  beobachtet 
(Heschl,  Ziegler,  Wild),  in  denen  sich  sowohl  im  Bindegewebe  des  Endocards  als 
des  Myocards  und  des  Epicards  hyaline  Platten  und  Stränge  sowie  hyaline  Knötchen 
gebildet  hatten,  welche  theils  aus  amyloiden,  theils  aus  hyalinen  Schollen,  die  keine  Amy- 
loidreaction  gaben,  bestanden  (vergl.  § 65  des  alJg.  Th.j. 

Weisse  bindegewebige  Verdickungen  des  Endocards,  welche  an  den  Klappen  den 
freien  Rand  einnehmen,  oder  im  linken  Ventrikel  und  Vorhof  weisse  Flecken  und 
Streifen  an  den  Aussenwänden  oder  am  Septum  ventriculorum  bilden  un,d  an  letzterer 
Stelle  oft  einen  bogenförmigen  Verlauf  zeigen,  ebenso  wie  auch  manche  fibröse  Ent- 
artungen der  Muskel  trabekeln  des  linken  Herzens  glaubt  Zahn  als  Folgen  von  lu- 
sufficienz  der  Klappen  ansehen  zu  dürfen,  und  er  nimmt  an,  dass  der  rückläufige 
Blutstrom  da,  wo  er  über  den  Klappenrand  fliesst  oder  wo  er  anprallt,  das  Endocard 
mechanisch  reize  und  die  Entwickelung  einer  bindegewebigen  Hyperplasie  auslöse. 
Dieser  Anschauung  kann  ich  nicht  beipflichten,  halte  vielmehr  die  betreffenden  binde- 
gewebigen Verdickungen  theils  für  Folgen  der  oben  beschriebenen  Entartungen  und 
thrombotischen  Auflagerungen,  theils  für  Folgen  von  Klappen-  und  Wandendocarditis 
(vergl.  § 6).  Die  Reibungen  des  normalen  Blutstromes  sind  sicherlich  nicht  schwächer 
als  diejenigen  des  rückläufigen  und  verursachen  trotzdem  keine  Bindegewebshyper- 
plasie.  Die  genannte  schwielige  Verdickung  kann  auch  Vorkommen  ohne  Klappen- 
insufficienz  und  kann  andererseits  bei  Klappeninsufficienz  fehlen. 
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().  Als  Endocarditis  bezeichnet  man  eine  entzündliche  Erkran- 
kung des  Endocards,  welche  sich  unter  dem  Einfluss  eines  in  die  Blut- 
bahn eingedrungenen  Entzündungserregers  entwickelt.  Der  häufig.ste 
Sitz  der  Erkrankung  sind  die  Klapjien,  doch  kann  sich  dieselbe  auch 
an  anderen  Stellen  des  Endocards  localisiren. 

Die  Endocarditis  ist  häutig  eine  Seen  n dar  aff  ection,  welche 
sich  an  entzündliche  Processe  in  anderen  Organen,  z.  B.  an  Wnnd- 
eiterungen,  eiterige  Hautentzündungen,  Angina,  acuten  Oelenkrheunia- 
tismus,  Osteomyelitis,  Arthritis,  Peritonitis,  Pneumonie  anschliesst. 
Nicht  selten  bildet  indessen  die  Endocarditis  die  erste  Localisation 
einer  einget  reteneu  Inf  ection,  so  dass  also  der  Entzüudungs- 
erreger  am  Orte  seines  Eintritts  in  den  Körper  nicht  immer  auch 
schon  erkennbare  Gewebsveränderungen  setzt.  An  die  Endocarditis 
schliessen  sich  nicht  selten  embolische  Gefässversto])tungen  und  meta- 
statische Entzündungen  in  anderen  Organen,  namentlich  in  der  Niere, 
der  Milz,  dem  Gehirn  und  der  Haut,  an. 

Die  Actlologie  der  Endocarditis  ist  keine  einheitliche,  dieselbe 
wird  vielmehr  durch  verschiedene  Bakterien  verursacht,  und  zwar 
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tlieils  (lurcli  Haklorieii.  wolclie  iuicli  andere  entzündliclie  Oiftanerkran- 
kuiif;cii  bewirken,  tlieils  dureli  Bakteiieii.  webdie  bisher  bei  anderen 
int'eetiösen  Krankheiten  nicht  beobachtet  wurden.  \’on  (fen  ersteren 
sind  der  S ta p h y 1 o c o cen s py offenes  aureus  et  albus,  der 
Streptococcus  ])yogenes,  der  Dijilococcus  pneiunoniae 
und  der  G o n o c o ccu s die  wichtigsten.  \’on  anderswo  bis  jetzt  nicht 
beobachteten  Bakterien  sind  sowolil  Kokken  als  Bacillen  beschrieben 
worden,  und  zwar  von  Weichseluaum  Micrococcus  endocardititis  rugatus. 
Microc.  end.  capsulatus,  Bacillus  endoc.  griseus.  Bac.  endoc.  cai>sulatus 
und  ein  nicht  cultivirbarer  Bacillus,  von  I'"räxkel  und  Säxoer  ein 
unbeweglicher  fötider  Bacillus.  Achalme  glaubt  als  Ursache  der 
Endocarditis  bei  Gelenkrheninatisnius  einen  Bacillus  gefunden  zu  haben. 


Befunde  von  T u li er k el b ac i 1 1 e n in  den  endocarditischon  .Vuf- 
lagerungen  bei  tuberkulösen  Individuen  sind  sehr  wahrscheinlich  meist 
nur  als  secundäre  Ansiedelungen  anzusehen,  doch  ist  zn  bemerken,  dass 
auch  Tuberkel  in  den  Klaiipen  Vorkommen  und  von  Thromben  ül»er- 
lagert  sein  können.  Sy ])hili tische  Endocarditis  ist  sehr  selten. 

Die  Bakterien  gelangen  zunächst  au  der  Iniienfiiiche  des  Herzens 
zur  Ansiedelung,  ln  seltenen  Fällen  können  gefässhaltige  Theile  des 
Endocards  nach  Infection  des  Blutes  der  Coronararterien  auch  von  den 
Ernähi'nngsgefässen  des  Endocards  aus  inticirt  werden,  und  zwar  am 
ehesten  dann,  wenn  zugleich  auch  hämatogene  Myocarditis  besteht.  Die 
Wirkung  der  Bakterien  hängt  tlieils  von  der  \'irulenz  derselben, 
tlieils  davon  ab.  wie.  tief  sie  in  das  Gewebe  eindringen.  und  es  zeigt 
sich,  dass  eine  bestimmte  B a k t e ri  e n a r t (z.  B.  Stre]»tococcus 
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])yogoiies)  V c r s c li  i c d 0 n e Endocarditist'orineii  v e r u i's  a c h e n 
kann,  während  andererseits  wieder  die  ^1  ei  die  Form  d e i'  Endo- 
carditis  eine  v e r s e li  i e d e n e Aetiolofj;ic  haben  kann. 


Fig.  19.  Proliferirende 
Wandendocarditii?  des 
linken  Vorhofs,  ver- 
ursacht durch  Sta- 
phylokokken (Alk.  Kann.). 
ab  Endocardiales,  zellig  infil- 
trirtes , wucherndes  Binde- 
gewebe. d lieber  der  Ober- 
fläche sich  erhebende  Granu- 
lationswucherung. ce  Körnige 
Thrombusmassen , zum  Theil 
mit  Leukocyteu  h.  f Blasige 
Schollen,  g Staphylokokken. 
Vergr.  150. 


Kommen  Bakterien  (z.  B.  Stapliylokokken  oder  Stre])tokokken) 
an  der  0 berfläclie  einer  Klappe  oder  des  Wandendocards  zur  \"er- 
tnehrunit.  so  können  sie  unter  Umständen  zu  mächtii>en  Kolo  ui  een 
(Fig.  IS«)  heranwachsen,  die  eine  makroskoi)isch  erkenid)are  Auflagci'ung 


Fig.  20.  S taphvlokokken  - Endocarditi  s der  Aortenklappen  (Alk. 
Gram.  Vesuvin),  a Normales  Klappengewebe.  b Kokkenhaufen,  c Nekrotisches 

kernloses  Gewebe,  d Körnige  Plättchenthromben,  e Fähiges  Fibrin  mit  Leukocyten. 
f Rothe  Blutkörperchen.  Vergr.  40. 


bilden.  Meist  gesellt  sich  indessen  eine  fein  k ö r n i g e Blut  ])  1 ä 1 1 c h c n - 
thrombose  hinzu  (Fig.  lUce).  welche  die  Bakterien  (g)  einhüllt  und 
überdeckt.  Die  Wirkung  der  Baktci'ien  auf  das  (lewel)e  ist  zunäclist 
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immer  eine  o h er t'läcli liehe  (iewel)sdegenei'ation.  zu  welcliei’ 
sich  früher  oder  s])äter,  am  raschesten  und  ausgiebigsten  bei  Infection 
des  gefässhaltigen  Wandendocards,  eine  z e 1 1 i g - s e r ö s e K x s u d a t i o n 
(Fig.  18  und  Fig.  19  dh)  sowie  eine  AVuclierung  der  angren- 
zenden Gewebszellen  (Fig.  de  und  Fig.  19  ab  d)  gesellt,  so  dass 


Fig.  21.  Piistulöse  Staphylokokken-Endocarditis  derXricuspi- 
dalklappe,  entstanden  nach  Infection  einer  Wunde  am  linken  Fuss  (Alk. 
Gram.  Vesuvin),  a Gewebe  des  hinteren  Segels  der  Mitralis,  b Sehnenfaden. 
c Pustulöse  Erhebung  der  Mitrahs.  d Staphylococcus  pyogenes  aureus,  e 3Iit  Eiter- 
körperchen untermischte  Kokken.  /"Eiterkörperchen  ohne  Kokken.  5»  Kleiner  Abscess. 
Vergr.  60. 

also  ein  mehr  oder  weniger  entwickeltes  (1  r a n u 1 a t i 0 u s g e w e b e untei- 
der  Auflagerung  entstellt. 

Dringen  die  Bakterien  tiefer  in  das  Eudocard.  z.  B.  in  eine  Klapjie 
ein  (Fig.  20  b),  so  können  dieselben  eine  ausgedehntere  Gewebsnekrose 


Fig.  22.  Proli f eri ren de  Streptokokken-Endocarditis  der  Aorten- 
klappen, am  12.  Tage  einer  puerperalen  Infection  mit  Phlegmone  am  Oberschenkel 
herausgeschnitten  (Alk.  Karm.  Gram),  a Streptokokken,  c Faseriges  Klappengewebe. 
de  Granulationsgewebe.  "Vergr.  50. 

(c),  die  sich  durch  Verlust  der  Kerne  zu  erkennen  giebt.  erzeugen. 
Gleichzeitig  pHegen  sich  an  der  Obertläche  des  veränderten  Klapi>en- 
gewebes  körnige 'riiromben  (Fig.  20cO,  nicht  selten  weiterhin  auch  noch 
fädiges  Fibrin  (e)  mit  Leukocyten.  oder  auch  mit  rothen  Blutköriierchen 
niederzuschlagen.  Macht  das  Vordringen  der  Bakterien  an  irgend  einer 
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Stelle  Halt,  so  kann  sich  an  der  Grenze  des  Lebenden  und  Todten  eine 


sequestrirende  Entzündung  einstellen,  durch  welche  das  Todte  abge- 
stossen  wird,  so  dass  ein  Defect,  ein  Geschwür  entsteht.  Es  kann 
sich  ferner  unter  Umständen  durch  Vereiterung  in  der  Tiefe 
(Fig.  21  e f g)  ein 
kleiner  j)  n s t e 1 ä h n- 
licher  Abscess  bil- 
den. Sind  die  in  die 
Tiefe  gedrungenen  Or- 
ganismen (Fig.  22  a) 
weniger  virulent , so 
kann  eine  Eiterung  auch 
ansbleibeu  und  sich  an 
die  lufection  alsbald 
eine  Grauulations- 
wnchernng  {d)  an- 
schliessen. 

Die  beschriebenen 
histologischenVorgänge 
bedingen  natnrgemäss 
örtliche  Veränderungen, 
welche  grössten theils  Eig.  23.  Endocarditis  verrucosa  der 

makroskopisch  erkenn-  Aortenklappen, 
bar  sind. 

Die  ersten,  mit  blossem  Auge  sichtbaren  Veränderungen  bestehen 
in  einer  oft  kaum  wahrnehmbaren  Trübung  der  ergriffenen  Stelle. 

Ist  der  Umfang  der  Gewebsdegeneration  und  Nekrose  nur  gering, 
und  bleibt  die  erkrankte  Stelle  von  Thromben  bedeckt,  welche  in  Form 
einzelner  kleiner,  warziger,  gelblicher  oder  röthlicher  Höcker  oder  in 
Gruppen  und  Reihen  von  sol- 
chen über  die  Oberfläche  vor- 
ragen, so  erhält  man  das  Bild 
der  als  Endocarditis  Terrncosa 
(Fig.  2.3)  bezeichneten  Herzent- 
zündung. Bilden  sich  etwas  um- 
fangreichere knollige  polypöse 
und  zottige  Auflagerungen,  so 
kann  man  sie  als  Endocarditis 
polyposa  und  villosa  (Fig.  24  c 
und  Fig.  2.Ö  c)  bezeichnen.  Sind 
die  Nekrosen  umfangreicher, 
und  wird  das  nekrotische  Ge- 
webe sammt  den  darüber  lagern- 
den Thromben  abgestossen,  so- 
dass  geschwürige  Defecte  sicht- 
bar werden  ( Fig  25  e,  f),  so  er- 
hält man  das  Bild  der  Endo- 
carditis uicerosa  s.  dij)h- 
theritica.  Werden  im  Ge- 
webe steckende  Eiterherde  sichtbar,  so  kann  man  den  Process  als 
Endocarditis  pustulosa  (Fig.  21)  bezeichnen. 

Geschwürsl)ildung  und  warzige  Thrombenbildung  können  sich  in 
der  mannigfaltigsten  Weise  combiniren  (Fig.  25),  und  zwar  vornehm- 


Fig.  24.  Endocarditis  villosa. 
Mitralklappe  mit  frischen  endo- 
carditischen  Thromben,  von  dem  Vor- 
hofe aus  gesehen,  a Vorhofswand,  b 
Hinteres  Klappensegel,  c Thrombus,  e Ostium 
atrio-ventriculare.  Natürl.  Gr. 
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lieh  dadurcli,  dass  die  Ränder  der  Geschwüre  (Fig.  '2h  c,  d u.  h'ig.  20  h) 
sich  wieder  mit  Thromben  bedecken,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  diese 
Thromben  meist  grösser  und  plumjjer  sind  als  bei  der  Endocarditis 
verrucosa,  und  dass  sie  oft  eine  zottige  Reschaft'enheit  besitzen. 


Fig.  25.  Endocarditis  ulcerosa  aortae  mit  Geschwüren,  Klappen- 
perforation und  Klappen  throin  ben.  a Aorta.  h Pulmonalis.  c Mit 
Thromben  besetztes  Klappensegel,  d Perforirtes  und  mit  Thromben  besetztes  Klappen- 
segel'. e Geschwüre  am  Beptum  ventriculorum.  f Geschwüre  an  der  "Ventrikcliläche 
des  grossen  Mitralsegels.  Natürl.  Grösse. 


Die  Endocarditis  tritt,  wie  schon  erwähnt,  am  häutigsten  an  den 
K 1 a p p e n a p p a r a t e n , seltener  am  W a n d e n d o c a r d des  linken 
Herzens,  noch  seltener  am  Endocard  des  rechten  Herzens 
auf,  letzteres  noch  am  häufigsten  daun,  wenn  die  Endocarditis  nach 


Fig.  2ö.  Endocarditis  mycotica  mit  villösen  Klanpeuthromben 
und  acutem  K la pp e n a n e ur  y s m a.  a Aorta,  b Klappenturombus.  e An- 
eurysma. Natürl.  Grösse. 


Endocarditis  und  deren  Folgeznstände. 
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Wimdinfection  sich  eiustellt.  Im  Verlaufe  liuksseitiger  Klappenendo- 
carditis  können  sich  auch  warzige  Auflagerungen  an  den  Klappen  des 
rechten  Herzens  bilden. 

Die  warzige  Klappenendocarditis  bevorzugt  den  Schliessuiigsrand 
der  Klappeusegel,  die  ulceröseu  Formen  sind  weniger  streng  auf  dieses 
Gebiet  localisirt,  ergreifen  verschiedene  Stellen  der  Klappen  und  ver- 
breiten sich  häufig  auch  auf  die  Sehneufäden,  die  Herz-  und  Aorten- 
wand. Werden  die  Klappensegel  von  einer  Seite  her  allmählich  zer- 
stört, so  giebt  die  erkrankte  Stelle  dem  Druck  des  Blutes  nicht  selten 
nach,  und  es  entstehen  auf  diese  Weise  zuweilen  acute  Klappeu- 
aneurysmeu  (Fig.  26  c).  Später  reissen  die  Klappeusegel  durch 
(Fig.  25  c,  d),  so  dass  sich  Löcher  und  Einrisse  bilden.  Nicht 
selten  z e r r e i s s e n auch  erkrankte  S e h n e n f ä d e u.  Greifen  die 
Bakterienwucheruugen  im  Wandendocard  und  in  der  Intima  der  Aorta  in 
die ‘Tiefe,  so  kommt  es  zu  myocarditischeii  und  mesarteriitisclien 
Processen,  mit  mehr  oder  minder  umfangreicher  Verschwärung,  die 
oft  zu  tief  greifenden  Defecteu  und  zu  aneurysmatischer  A u s b u c h t u u g 
de’r  Wand,  unter  Umständen  auch  zu  Ruptur  derselben  führt. 


Fig.  27.  Höckerige  Verdickung  des  Wanden docards  des  Vorhofes 
nach  Endocarditis  (Alk.  Orzein).  a Endocard  mit  elastischen  Fasern. 
bcd  Neugebildetes  Gewebe  mit  elastischen  Fasern.  Vergr.  40. 

Lösen  sich  zu  irgend  einer  Zeit  Thromben  oder  Gewebsfetzen  von  einer 
erkrankten  Stelle  ab,  so  bilden  sich  da  und  dort  Eiuboliccn,  und  es 
sind  namentlich  Hirn-,  Milz-  und  Nierenembolieen,  welche  dabei  häufig 
zur  Beobachtung  kommen.  Oft  ist  die  Endocarditis  auch  mit  Myo- 
carditis  compliciert,  die  dui’ch  Infection  des  Blutes  zu  Stande  kommt 
(vergl.  § 8). 

Hat  sich  unter  einer  thrombotischen  Auflagerung  bereits  Granu- 
lationsgewebe gebildet  (Fig.  19  d)  und  ist  dasselbe  in  die 
T h r 0 m 1)  u s m a s s e n e i n g e w a c h s e n , so  verdient  die  Erhebung  den 
Namen  einer  endocarditlschen  Effloresceiiz  (es  werden  mit  dem 
Namen  oft  auch  fälschlich  die  frischen  Auflagerungen  belegt).  Man 
kann  von  einer  solchen  naturgemäss  auch  daun  sprechen,  wenn  sich 
von  Thromben  unbedeckte  G r a n u 1 a t i o n s w u c h e r u n g e n 
über  die  Oberfläche  erheben  (Fig.  22  d),  oder  wenn  Granulationen 
am  Rande  und  im  Grunde  der  Geschwüre  sich  bilden. 

Thrombotische  Auflagerungen,  die  nur  klein  sind,  werden  gewöhn- 
lich ganz  durch  Bindegewebe  substituirt,  und  es  können  sich  in  der 
dadurch  bedingten  fibrösen  Klap])en-  und  Wandverdickung  mit  der  Zeit 
sogar  auch  elastische  P'asern  (Fig.  27  d c)  entwickeln.  Von  grösseren 
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Thromben  (Fig.  2H  c)  bleibt,  soweit  dieselben  nicht  abgelöst  und  fort- 
gespült werden , oft  ein  gewisser  Theil  erhalten , schrumpft  und  ver- 
kalkt, so  dass  nunmehr  die  Klai)))en  mit  festsitzenden,  harten,  ver- 
kalkten, kreidigen  Auflagerungen  (Fig.  28  c,  Fig.  21J  b)  bedeckt 
werden. 

Sowohl  die  geschwürigen  Processe,  als  auch  die  thrombotischen 
Audagerungen  und  Bindegewebswucherungen  bedingen , sofern  sie 
an  den  Klappen  sitzen  und  hier  eine  erhebliche  Ausbildung  erlangen, 
Verunstaltungen  der  Klappensegel,  Avelche  die  Functionen  derselben 
beeinträchtigen  und  zu  jenen  Zuständen  führen , welche  als  Stenose 
(Fig.  28  e und  Fig.  29)  und  als  Insufficienz  (h’ig.  28  e,  Fig  29  und 
Fig.  30  c,  e)  bezeichnet  werden. 

Die  Stenosirung  eines  Klappenostiums  wird  vornehmlich  durch 
Verdickung  und  durch  ein  Starrwerden  der  Klappen  (Fig.  28  c und 

Fig.  28.  Fig.  29. 


Fig.  28.  Vom  Vorhof  aus  gesehene  Mitralklappe  mit  verdicktem, 
und  mit  verkalkten  Thromben  besetztem  hinterem  SegeL  Stenose 
des  Ostium  atrioventriculare.  a Vor hofs wand,  i Verdicktes  hinteres  Klappen- 
segel. c Theils  verkalkter,  theils  organisirter  Thrombus,  e Ostium  atrioventriculare. 
Katürl.  Grösse. 

Fig.  29.  Von  oben  gesehene  Aortenklappen,  deren  Segel  verdickt 
und  mit  mächtigen,  theils  organisirten , theils  verkalkten  Thromben 
besetzt  sind.  Stenosis  ostii  aortae.  a Querschnitt  der  Aorta  oberhalb  der 
Klappen,  b Verkalkte,  in  den  Klappentaschen  festsitzende  Thromben.  Nat  Grösse. 

Fig.  29  6),  sowie  durch  Verwachsuug  der  einander  benachbarten 
Klappensegel  (Fig.  30  d)  bedingt.  An  den  Segeln  der  Mitralis  und 
Tricuspidalis  verschmelzen  oft  auch  die  verdickten  Sehnenfäden  {f) 
unter  einander  und  mit  den  Klappen,  so  dass  schliesslich  der  Klappen- 
apparat  zu  einem  starren , unbeweglichen , von  vorn  nach  hinten  zu- 
sammengedrückten Trichter  wird,  der  nur  noch  eine  schmale,  spalt- 
förmige Oeffnung  (Fig.  30  e)  besitzt.  An  der  Aorta  und  der  Pulmo- 
nalis  kann  durch  \'erwachsung  der  Segel  und  durch  verkalkte  Klappen- 
thromben das  Ostium  so  eng  werden,  dass  man  kaum  noch  einen 
(länsefederkiel  durchschieben  kann,  oder  dass  nur  eine  schmale,  einer 
Krweiterung  nicht  fähige  Spalte  übrig  bleibt. 

Die  Insufficienz  hängt  namentlich  von  \'erkürzungen  und  Verun- 
staltungen der  Klapi)en  (Fig.  30  c),  sowie  vom  Starrwerdon  des  (iewebes, 
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welches  ein  Aneinamlerlegen  der  Segel  nicht  mehr  gestattet,  ab.  Ge- 
schwürige  Zerstörung  und  Zerreissnng  von  Klappensegeln  und  Sehnen- 
fäden  können  natürlich  in  ganz  acuter  Weise  eine  Insnfficienz  der 
Klappen  bedingen. 

War  der  Sitz  der  Endocarditis  das  Wandeiidocard,  so  bleiben  an 
der  betreffenden  Stelle  glänzend  weisse  sehnige,  glatte  oder  auch 
höckerige  (Fig.  27  c d)  Verdickungen  zurück , welche  meistens  ober- 
flächlich liegen,  unter  Umständen  indessen  auch  angrenzendes  Muskel- 
gewebe in  Mitleidenschaft  ziehen,  w'obei  Muskeltrabekel  fibrös  entarten 
können.  Au  den  Sehiieiitadeii  bilden  sich  durch  Auflagerung  neuen 
Bindegewebes  diffuse  oder  umschriebene  ^^erdickungen. 


In  seltenen  Fällen  geht  das  neugebildete  Bindegewebe  eine  narbige 
Schrumpfung  ein,  welche  zu  einer  Stenose  des  Herzens,  d.  h.  des 
Conus  arteriös  US  eines  Ventrikels,  führt. 

Mit  der  Substitution  der  Thromben  durch  Biudegew'ebe  und  mit 
der  Verkalkung  derselben  haben  die  progressiven  Vorgänge  im  Allge- 
meinen ihr  Ende  erreicht,  doch  spielen  sich  im  Innern  der  verdickten 
Klappen  noch  lange  Zeit  Umwandlungsvorgänge,  durch  welche  der 
Bau  des  neugebildeten  Bindegewebes  sich  ändert,  ab.  Im  Allgemeinen 
nimmt  der  Zell-  und  Gefässreichthum  ab,  die  Derbheit  zu.  Häufig 
stellen  sich  hyaline  Entartung,  Verfettung  und  Verkalkung, 
in  seltenen  Fällen  K n o c h e n b i 1 d u n g , ein. 


Fig.  30.  Insufficientia  valvulae  aortae  et  Stenosis  valyulae 
mitraiis.  a Aorta,  b Pulmonalis.  c Erniedrigte  geschrumpfte  Klappen  mit  ver- 
dicktem Rande,  d Verdickte  Mitralklappe,  e Stenosirtes  Ostium  der  Mitralis.  /"Ver- 
dickte, verkürzte  und  verwachsene  Sehnenfäden,  g Pupillarmuskeln.  Nat.  Grösse. 
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Wie  lange  sich  die  Hakterien  erlialten,  weiss  inan  nicht,  wahr- 
scheinlich  gelien  sie  indes  meist  liald  zu  (Jriinde.  Das  Auftreten  neuer 
Auflagerungen  auf  alten  Verdickungen  der  Klajipen  ist  durchaus  nicht 
immer  von  einer  Bakterienansiedelung  abhängig.  Sehr  häufig  handelt 
es  sich  nur  um  Thromben,  deren  Ablagerung  durch  Rauhigkeiten  und 
^'eränderungen  der  oberHächlichen  (iewehsschichten  sowie  durch  Un- 
regelmässigkeiten der  Circulation  bedingt  wurde,  tileichwohl  sind  auch 
diese  Bildungen  vou  grosser  Bedeutung,  insofern  als  dadurch  eine  neue 
Grcwebswucherung  (chronische  Endocarditisj  sich  einstellt,  welche  die 
Zunahme  der  Klappenverunstaltungen  bedingt. 

Die  Folgen  dieser  Klappenerkrankungen  tvergl.  S 2)  sind  im  All- 
gemeinen die,  dass  das  Blut  wegen  der  Erschwerung  der  Entleerung 
der  Ventrikel,  sowie  wegen  eintretenden  Rückflusses  sich  staut,  so  das.s 
die  rückwärts  von  der  erkrankten  Klaiipe  gelegenen  Theile  des  tlefäss- 
systems  mit  Blut  überfüllt  und  dadurch  ausgedehnt  werden.  Zur 
Ausgleichung  der  Störung  entwickelt  sich  eine  Hyiiertrophie  de.s 
Herzmuskels,  und  zwar  zunächst  in  demjenigen  Theile  des  Herzens, 
welcher  das  Blut  durch  die  erkrankte  Klappe  durchzutreiben  hat. 

Die  Bildung  thrombotischer  Auflasrerungeii  und  Efflorescenzen  auf  den  Klappen 
ist  nicht  immer  durch  Bakterien  verursacht,  kann  sich  vielmehr  auch  unter  anderen 
Verhältnissen  (vergl.  § 5)  einstellen.  Zählt  man  alle  warzigen  Thrombenbildungen  in 
Rücksicht  auf  die  nachfolgende  Wucherung  der  Endocarditis  zu,  muss  man  zwei  Formen 
von  Endocarclitis,  eine  infectiöse  und  eine  nicht  infectiöse,  unterscheiden. 
Zu  letzterer  sind  auch  Entzündungs-  und  Wucherungserscheinungen  zu  zählen,  welche 
sich  an  Haftstellen  grösserer  wandständiger  Herzthromben,  wie  sie  hei 
Degenerationen  Vorkommen,  secundär  einstellen  (vergl.  § 3). 

Klappen rupturen  entstehen  in  seltenen  Fällen  auch  ohne  voraufgegangene 
Entzündungen  in  Folge  von  Traumen  oder  spontan  (Bäeie,  Le.«  ruptures  ralrulairc-< 
du  coeur,  Rev.  de  med.  1 1881). 

Beide  sind  nicht  zu  verwechseln  mit  den  Klaiipeufensterungcn,  wie  sie  sich  nicht 
selten  als  angeborene  Bildungen  oder  als  Folge  von  Gewebsschwund  an  den  Semilunar- 
klappen oberhalb  der  Schliessungsränder  finden.  Abgesehen  von  der  Verschiedenheit 
des  Sitzes,  besteht  ein  wesentlicher  Unterschied  darin,  dass  bei  den  entzündlichen 
Rupturen  in  der  Umgebung  der  Lücken  entzündliche  Infiltrationen  oder  fibröse  Ver- 
dickungen vorhanden  sind,  bei  letzteren  nicht. 
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ö.  Die  e r ä n (1  e r u n g e 11  des  ]\I  y o c a r d s. 

V?  7.  Das  Myocard,  von  dessen  rastloser  Tliätigkeit  das  Leben 
des  Organismus  abliängt.  ist  ein  mnscnlöses  Organ,  dessen  contractile 
Zellen  kurze,  eine  dentliclie  Qnerstreifnng  zeigende  Cylinder  bilden, 
welche  tlieils  an  den  Enden,  tlieils  durch  seitliche  Abzweigungen  fest 
unter  einander  verbunden  sind.  Mangelhafte  Ernährung,  Ueberanstren- 
gung,  Traumen,  Infectionen,  Intoxicationeii  und  andauernde  Steigerung 
der  Eigenwärme  bedingen  es , dass  sehr  häutig  degenerative  Verände- 
rungen und  Entzündungen  sich  in  demselben  einstellen,  welche  zu 
vorübergehender  oder  andauernder  Störung  und  Schwächung  der 
Leistungsfähigkeit  der  Mnskelzelleu  und  damit  sehr  häutig  zum  Tod 
des  Individuums  führen.  Lassen  sich  lediglich  au  den  Muskelzellen 
'S’eränderungen  nachweisen,  so  spricht  man  von  Degenerationen  des 
Myocards;  zeigen  sich  auch  Exsudate  sowie  Wncheruugsvorgäuge  im 
Dindegewebe , so  wird  die  Erkrankung  der  Myocarditis  zugezählt. 
Beide  Processe  lassen  sich  indessen  nicht  scharf  von  einander  trennen, 
schon  deshalb  nicht,  weil  Degenerationen  sich  im  weiteren  Verlauf 
häutig  mit  Exsudationen  und  Gewebswucherungen  verbinden,  doch 
giebt  es  auch  Entartungen,  die  in  ihrem  ganzen  Verlauf  keine  Coinpli- 
cationen  mit  anderen  Vorgängen  aufweisen.  Berücksichtigt  man  ledig- 
lich das  Verhalten  der  Mnskelzelleu,  so  kann  man  folgende  Formen 
der  Degeneration  des  Myocards  unterscheiden: 

Einfache  Atroi)hie  des  Herzmuskels  ist  eine  häutige  Theil- 
erscheinung  von  senilem  oder  von  frühzeitigem,  durch  maligne  Ge- 
schwükste,  Lungenschwindsucht  und  andere  Krankheiten  verursachtem 
Marasmus.  Sie  ist  durch  eine  ^'erkleinerung  der  Zellen,  oft  auch  durch 
eine  gleichzeitig  auftretende  Vermehrung  der  in  den  Zellen  vorkommen- 
den gelben  Pigmentkörner  charakterisirt  (Fig.  31),  so  dass  der  verkleinerte 
Herzmuskel  eine  bräunliche  Färbung  erhält  und  man  den  Zustand  als 
braune  Atroi)hie  bezeichnet. 
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Fig.  31. 


Fig.  32. 


Fettige  Degeneration  des  Herzmuskels  kann  zunächst  durch 
Intoxicationen  und  Inf'ectionen  und  andauernde  fieberhafte  'leinperatur- 
erhöhungen  bedingt  sein,  tritt  sodann  aber  auch  häufig  als  Folge  an- 
dauernder allgemeiner  und  localer  Anämie  und  von  venösen  Stauungen 

ein.  Histologisch  i.st  sie  durch  das  Auf- 
ti  eten  kleiner  Fetttröpf'chen  in  den  Muskel- 
zellen charakterisirt  (Fig.  32),  tvelche  meist 
in  Längsreihen  angeordnet  sind  und  in 
höheren  Graden  der  Entartung  die  ganzen 
Zellen  durchsetzen  können.  Stärkere  \'er- 
fettungen  lassen  sich  makroskojiisch  anjfler 
gelblichen  Färbung  des  Ilerzmu.skels  er- 
kennen. 

Bei  chronischer  Herzverfettung  tritt 
die  fettige  Entartung  oft  herdweise  ( Fig.  336) 
auf  und  bedingt  eine  gelbe  Fleckung  der 
Musculatur,  die  namentlich  an  den  Innen- 
flächen des  Herzens,  den  Trabekeln  und 
den  Papillarmuskeln  deutlich  zu  sehen  ist 
und  denselben  ein  gefeldertes,  getigertes 
Aussehen  verleihen  kann.  Combination 
ein  gelblnaunes  Aus- 


Fig.  31.  Braune  Atro- 
phie des  Herzmuskels.  Zer- 
zupfungspräparat.  Vergr.  350. 

Fig.  32.  Verfettete  Mus- 
kelz eilen  des  Herzens.  Ver- 
grösserimg  350. 


bedingt 


von  Pigmentablagerung  und  Verfettung 
sehen. 

Körnige,  hyaline  und  vacnoläre  Degeneration  und  Zerbröcke- 
lung der  Muskeizellen  kommen  sowohl  im  Verlaufe  von  Infectionen 

( Diphtherie  , Typhus  ab- 
dominalis. Scharlach. 
Pneumonie)  und  Intoxi- 
cationen. als  auch  von 
e r 1 e t z u n g e n . Ent- 
zündungen, localei- 
Ischämie  und  chro- 
nischen Stauungen 
vor  und  können  unter  Um- 
ständen eine  solche  Aus- 
dehnung erreichen . dass 
sie  ein  mattes  Aussehen 
und  graue  oder  gelbliche 
Färbung  des  Muskels  auf 
der  Schnittfläche  bedingen. 
Bei  der  körnigen  Degene- 
ration sehen  die  Zellen 
trüb,  körnig  aus.  bei  der 
vaeuolären  Degeneration 
treten  im  Zellitrotoplasma 
Flüssigkeitstro]>feu  { Fig. 
34  c.  ä)  auf,  bei  der  hya- 
linen Degeneration  ver- 
lieren die  ^luskeln  ihre 
Querstreifung  und  können 
zu  hyalinen  Ballen  und 
Schollen  zerfallen.  Alle  die  letztgenannten  Veränderungen  können  sich 
mit  Verfettung  (Fig.  34  h)  combiniren. 


Fig.  33.  Hochgradige  chroni.sche  Herz- 
verfettung (FLEM>r.  Bafr.).  a Normales,  b ver- 
fettetes Muskelgewebe.  Vergr.  80. 


Degenerationen  und  Endzündungen  des  Myocards. 
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Sowohl  iu  Herzen , deren  Mnscnlatur  durch  Ischämie , Intoxica- 
tionen,  Infectionen  (Typhus  abdominalis,  Diphtherie,  Pneumonie,  Pocken, 
Pyämie,  Nephritis)  verändert  ist,  oder  in  atroi)hischem  Zustande  sich 
betiudet,  als  auch  bei  plötzlichem,  gewaltsamem  Tode  (durch  Erhängen, 
Ertrinken,  Sturz  oder  irgend  ein  anderes  Trauma)  tindet  man  bei 
frischer  Untersuchung  des  Herzmuskels  sehr  oft,  dass  die  einzelnen 
Muskelzellen  sich  verhältnissmässig  leicht  isoliren  lassen.  Diese  Er- 
scheinung hat  ihren  Grund  entweder  in  einer  Lockerung  oder  Lösung 
der  Verbindung  der  einzelnen  Zellen  unter  einander,  in  einer  Segmeiita- 
tio  myocardii  (Myocardite  segmentaire  von  Renaut),  oder  aber  in 
einer  Zerreissung  der  Muskelfasern  selbst,  iu  einer  Fragmeiitatio 
myocardii.  Da,  wie  erwähnt,  diese  Erscheinungen  unter  sehr  verschie- 
denen Bedingungen  auftreteu,  so  ist  anzunehnien,  dass  einestheils  dem 
Tode  voraufgehende  Verände- 
rungen der  Muskelzellen  und 
der  dieselben  verbindenden 
Kittsubstanz,  andererseits  in 
der  Zeit  des  Todes  auftretende 
krampfartige  und  j)erverse 
Herzcontractiouen  die  Ur- 
sache der  Fragmentation  und 
der  Segmentation  sind.  Nach 
Dunin  kann  auch  eine  nach 
dem  Tode  rasch  eintretende 
Fäulniss  eine  Lösung  der 
Kittsubstanz  bewirken. 

Ist  das  Myocard  stärker 
degenerirt,  so  entwickeln  sich 
im  Herzen  sehr  oft  Throm- 
ben, namentlich  iu  den  Herz- 
ohren und  in  den  Recessus 
zwischen  den  Muskeltra- 
bekeln (vergl,  § 3). 

Unter  den  Schädlichkeiten, 
welche  Herzdegeneration  verur- 
■sachen,  wird  von  Manchen  auch 
die  Störung  der  Herzinner- 
vation genannt,  und  es  wird 

dem  Vagus  ein  trophischer  Einfluss  (Eichhorst,  Timofejew,  Fantino,  Hofmank) 
auf  das  Herz  zugewiesen.  Ein  solcher  Einfluss  ist  indessen  sehr  zweifelhaft ; nach 
einseitiger  Durchschneidung  des  Vagus  stellt  sich  keine  Atrophie  an  den  Herzmuskeln 
ein  (ScHAMSCHiN) , Verfettungen,  die  nach  einseitiger  oder  doppelseitiger  Durch- 
schneidung in  geringem  Grade  auftreten,  können  auch  Folgen  der  nach  der  Vagus- 
durchschneidung sich  einstellenden  Unregelmässigkeit  der  Herzaction  und  der  Cir- 
culation  sein  (Schamschix)  , vielleicht  auch  von  Störungen  der  Lnngenfunction. 
Welche  Rolle  die  Herzganglien  im  Septum,  in  der  Wand  der  Vorhöfe  und  an  der 
Umwandung  der  Aorta  und  der  Pulmonalis  hei  acuten  und  chronischen  Herzkrankheiten 
spielen,  ist  nicht  bekannt.  Degenerative  Veränderungen,  die  an  denselben  beobachtet 
sind  (PcTJAxrs,  Ott),  zeigen  nur,  dass  sie  gelegentlich  krankhafte  Veränderungen 
erleiden  können. 

Eine  sehr  seltene  Erkrankung  der  Herzmusculatur  ist  die  hyaline  und  amy- 
loide  Degeneration  des  Muskelbindegewebes  sowie  die  Verkalkung  der 
Muskelfasern  (Roth). 

An  Orten,  wo  Muskelfasern  zu  Grunde  gehen,  entwickelt  sich  sehr  oft  Binde- 
gewebe, so  dass  man  den  Process  als  proli ferirend e Myocarditis  bezeichnen 


Fig.  34.  Acute  Verfettung  und  va- 
cuoläre  Degeneration  und  Zerfall  von 
Herzmuskelzellen  bei  einem  an  Pneumonie 
und  Nephritis  gestorbenen  Manne  (Flehm.  Saft'.). 
a Normale  Muskelzellen,  b Verfettete  Muskel- 
zellen. e Muskelzellen  mit  Vacuolen.  cl  Zer- 
bröckelte Muskelzellen.  Vergr.  400. 
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kann  (vergl.  § 4 u.  § 8).  Andauernde  Dilatation  des  Herzens,  die  namentlieh  in  den 
Vorhöfen  vorkoinmt,  kann  neben  Muskelatrophie  eine  diffuse  Fibrose  des  Herz- 
muskels (Dehio)  zur  Folge  haben. 
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Weitere  Literatur  enthalten  § 4 8. 

§ 8.  Die  Entzündung  des  Herzmuskels,  die  Myocarditis,  ist,  von 
den  nach  ischämischer  (iewebsnekrose  (§  4)  auftretenden  Formen  ab- 
gesehen, zunächst  auf  I n f e c t i 0 n e n und  I n 1 0 x ica  t i 0 n e n zurück- 
zuführen, wobei  dei‘  Entzündungserregor  entweder  vom  Endocard  oder 
dem  Pericard  aus  in  die  Tiefe  dringt  oder  durcli  die  Blutgefässe  des 
Herzens  der  Muscularis  zugeführt  wird.  vUs  Entzünduugsursache  können 
sodann  auch  Verletzungen  wirken.  Als  Ursache  der  infectiösen 


Myocarditis. 


Myocarditis  sind  vor  allem  die  Staphylokokken,  die  Stre])tokokken  und 
die  rnennioniekokken  zu  nennen,  die  sehr  oft  gleiclizeitif>’  auch  Endo- 
carditis  verursachen,  sodann  tritt  sie  aber  auch  im  Verlaufe  von  Diph- 
therie. Scharlach.  Pocken,  Influenza,  Pneumonie,  Maseru,  Polyarthritis 
rheumatica.  Abdominaltyphus,  Tuberkulose  und  Syphilis  auf.  theils  durch 
die  betrelfenden  Mikroorganismen,  theils  durch  deren  toxische  Producte 
liervorgerufen. 

Leichte  Formen  der  Myocarditis  sind  mit  blossem  Auge  nicht  zu 
erkennen  oder  lassen  sich  mir  aus  leichten  Verfärbungen  der  Muscu- 
latur  erschliessen.  Hochgradigere  Veränderungen  führen  zur  Bildung 

grauer  und  gelber,  zuweilen  yoii  einem  rotben  Hof  umgebener 


Fig.  35.  Frische  puerperale  Staphylokokkenmyocarditis , ent- 
standen nach  eiteriger  Parametritis  (Alk.  Gentianaviol.  Vesuyin).  a Intravasculär  ge- 
legene Kolonieen  von  Staphylokokken,  b Zellige  Infiltration,  c Querschnitte  von 
Aluskeln.  d Interinuskuläres  Bindegewebe.  Vergr.  300. 

Herde,  die  in  verschiedener  Grösse,  bald  nur  vereinzelt, 
bald  an  zahlreichen  Stellen  der  Herzwand  zur  Beobachtung  gelangen. 

Bei  leichteren  Erkrankungen  findet  man  die  in  7 beschrie- 
benen vacuolflren,  hyalinen  und  fettigen  Degenerationen 
der  M u s k e 1 z e 1 1 e 11 , verbunden  mit  leichter  zelliger  Infiltration  des 
Zwischengewebes.  Bei  schwereren  Erkrankungen,  wie  sie  namentlich 
ilurch  Staphylokokken  (Fig.  Bö  n)  und  Streptokokken  verursacht  werden, 
bilden  sich  stärkere,  zellige  Infiltrationen.  In  frisclmn  Fällen  lassen 
sich  auch  die  betreffenden  Mikroorganismen  (Fig.  A)  a)  nachweisen, 
welche  bei  hämatogener  Infection  oft  noch  in  den  Blutgefässen  liegen 
und  dieselben  erfüllen,  späterhin  indessen  sich  im  Gewebe  aus- 
breiten. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spcc.  path.  Anat.  10  Aull. 
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Trä^f  <lic  Entziindunp;  einen  eiterifien  (’liarakter . so  bilden  sicli 
ini  Herzniuskel  durch  Verflüssigung  des  (iewebes  kleinere  jjunktfönnige 
bis  crbseu-  und  bohnengrosse,  selten  grössere  Abseessc.  welche  bei 
obertlächliclier  Lage  sich  mit  Entzündungen  des  Kndocards  oder  Peri- 
cards  combiniren.  Vom  Endocai'd  ausgehende  Vereiterungen  oder  nach 
innen  durchbrechende  Abscesse  führen  zui'  llildung  von  Herzgesell wiiren. 
Weitergelieude  Zerstörung  der  Herzwand  kann  zu  Herzruptur  führen, 
doch  ist  dies  selten.  — Geht  der  Kranke  nicht  in  den  ersten  Tagen 
einer  Myocarditis  zu  (irunde,  so  stellen  sich  im  Infectionsgebiete 
Wuchern  Ilgen  des  Bindegewebes  (Fig.  Öb  d)  ein.  welche  zur  Bildung 
eines  Granulationsgewebcs  führen,  aus  dem  .sich  im  Laufe  der  Zeit 
Narbengewebe  (Fig.  .38  e).  das  hier  gewöhnlich  als  Herzseinviele 
(Fig.  38)  bezeichnet  wird,  bildet. 

In  kleinen  Entzündungsherden  vollzieht  sich  dies  unter  Resorption 
etwa  zu  Grunde  gegangener  Muskelzellen,  und  es  schliesst  die  Narbe 


Fig.  36.  Vierzehn  Tage  alte  Staphyloko kk enmvocarditis  (Form. 
Häm.  Eos.),  a Eiterherd  mit  zerfallenen  Eiterkörperchen,  b d Granulirendes  Binde- 
gewebe. c Vacuolär  degenerirte  Muskelzellen,  e Normale  Muskelzellen.  Vergr.  300. 

.später  nur  insoweit  noch  Muskelzelleu  ein  (Fig.  37  d).  als  solche  sich 
im  Entzündungsherd  erhalten  haben.  In  Folge  disseminirter  Myocarditis 
kann  der  Herzmuskel  sehr  zahlreielic  fibröse  Herde  enthalten,  die 
sich  auf  dem  Durchschnitt  an  ihrer  weissen  Farbe  erkennen  lassen : 
am  häutigsten  finden  sie  sich  an  den  Papillarmnskeln.  Bei  grösseren 
Eiterherden  vollzieht  sich  die  Granulationsbildnng  (Fig.  3b  6,  d)  am 
Rande  des  Abscesses,  dessen  Zellen  verfetten  und  zerfallen  (a).  'Weiter- 
hin wird  auch  der  zerfallende  Eiter,  da  die  Herde  meist  nicht)  gross 
sind,  resorbirt  und  durch  Grannlations-  und  Narbengewebe  substituirt. 
Nur  selten  bleiben  Abscessreste  zurück,  die  abgekapselt  werden. 

Tuberkulose  des  Myoeards  in  Form  grosser  tuberkulöser  Muskel- 
herde ist  selten.  In  der  Nachbarschaft  tuberkulöser  Herde  kann  sich 
eine  mehr  oder  weniger  ausgebreitete  fibröse  Induration  des  ^lyocards 
finden,  und  cs  kann  tuberkulöse  IMyocarditis  auch  zu  reiner  Schwielen- 
bildung führen.  Bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  sind  auch  l\Iiliar- 
tuberkel  in  der  Herzwand  nicht  selten,  am  häufigsten  sichtbar  im 
Endocard. 


M}'ocarclitis.  Herzwunden. 


Syphilitische  Myoearditis  mit  Bildung  grösserer  Grauulationslierde 
(Gummiknoten),  die  zur  Bildung  einfacher  Herzsclnvielen  oder  von 
Schwielen  mit  eingeschlossenen  Käseherden  führen,  ist  selten.  Sie  kann 
sich  mit  sy])hilitischer  Endocarditis  und  Pericarditis  verbinden.  Aussei'- 
dem  kommt  auch  eine  syphilitische  Aideriitis  der  Herzarterien  vor,  die 
durch  Verengerung  und  Verschluss  der  Arterien  zu  ischämischer 
Muskeldegeneration  und  nachfolgender  Schwieleubildung  (vergl.  § 4) 
führen  kann. 

Wunden  des  Herzmuskels,  die  nicht  inticirt  sind,  heilen  wesent- 
lich durch  Wucherung  des  Bindegewebes,  so  dass  sich  im  Muskeltleisch 
narbige  Herde  bilden.  Eine  Muskelregeneration  findet  nicht  statt. 
Die  erste  Folge  nach  der  Verletzung  sind  Blutungen  und  Entzündungen. 


Fig.  37.  Herz- 
schwiele  (M.  Fl.  Häm.). 
Durchschnitt  durch  einen 
fibrös  entarteten  Muskel- 
trabekel. a Endocard. 
b Querschnitt  normaler 
Muskelzellen,  c Zellreiche 
Bindegewebshyperplasie.  d 
Atrophische  Muskelzellen 
in  hyperplasirtem  Binde- 
gewebe. e Kernarmes, 
derbes  Bindegewebe  ohne 
Muskelzellen,  f Vene,  in 
deren  Umgebung  noch  ein- 
zelne Muskelzellen  erhalten 
sind,  g Kleine  Blutgefässe. 
h Zeitiges  Gewebe.  Ver- 
grösserung  40. 


Die  auf  infectiöse  Myoearditis  und  auf  Ischämie  zurückzuführende 
Fibrose  des  Herzmuskels  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  sie  herdweise  auf- 
tritt.  Diffuse  Zunahme  des  Bindegewebes,  welche  namentlich  in  der  Wand 
der  Vorhöfe  vorkommt,  ist  theils  auf  chronische  Stauungen,  theils  auf  andauernde 
abnorme  Dehnung  der  Herzwand  zurückzuführen. 
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Weitere  Literatur  enthalten  Ü?  Ir  «•  r. 

6.  Die  Veränderungen  des  Pericards. 

§ 9.  Der  Herzbeutel  gehört  zu  den  als  seröse  Häute  bezeich- 
neten  Membranen,  welclie  die  Leibeshöhle  gegen  die  anliegenden  Organe 
und  Gewebe  abgrenzen  und  aus  einer  an  der  luuenlläche  mit  plattem 
Epithel  bedeckten  Bindegewebshaut  bestehen.  Normaler  Weise  bildet 
er  einen  geschlossenen  Sack,  in  welchen  das  Herz  eingestnlpt  ist  und 
dessen  Höhlung  etwa  5 bis  20  g,  unter  Umständen  auch  mehr  klare 
Flüssigkeit  enthält. 

In  seltenen  PMllen  finden  sicli  am  Herzbeutel  mehr  oder  weniger 
umfangreiche  Defecte,  am  häufigsten  bei  Ektopie,  sehr  selten  ohne 
anderweitige  Missbildungen,  doch  kommen  Fälle  vor.  in  denen  der 
Herzbeutel  ganz  fehlt  oder  auf  einige  Fransen  an  der  Basis  des  Herzens 
reducirt  ist  oder  au  der  linken  Seite  ein  Loch  besitzt,  durch  welches 
die  Herzspitze  in  die  linke  Pleurahöhle  hineinragt.  Sehr  selten  sind 
Divertikel  des  Pericard. 

Bei  Stauung  im  Venensystem  sind  auch  die  oberfiächlich  gelegenen 
Herzvenen  stark  gefüllt  und  nach  lange  andauernder  Stauung  oft  patho- 
logisch erweitert. 

Bei  hochgradiger  venöser  Hyperämie,  wie  sie  bei  Erstickungstod 
sich  einstellt,  bilden  sich  in  der  Umgebung  der  kleinen  epicardialen 
Gelasse  oft  ]Liliuorrliaa:iecn  in  Form  kleiner,  schwarzrother  Ekchy- 
mosen.  die  namentlich  an  der  Basis  des  Herzens  Heuen  und  oft  in 
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grosser  Zahl  vorliaiulen  sind.  Aeliiiliche  Ekchymosen  kommen  auch  bei 
Vergiftungen  (Phosphor)  und  Infectioiieu,  sowie  bei  Scorbut,  Morbus 
maculosus  Werlhofii,  Leukämie,  Anämie  vor  und  können  unter  Um- 
ständen eine  erhebliche  Grösse  erreichen. 

Bei  Berstnng  des  Herzens  oder  des  Anfaugstheiles  der  Aorta  oder 
der  Pulmonalis.  bei  Ruptur  von  Aesten  der  Kranzarterien  sammeln 
sich  grössere  Blutmengeu  im  Herzbeutel  an  und  führen  so  zu  jenem 
Zustand,  den  man  als  Hsimopericard  bezeichnet.  Häufig  erfolgen 
Blutungen  in  die  Herzbeutelhöhle  auch  aus  jungen  Gefässen,  wie  sie 
sich  bei  Entzündungen  entwickeln,  doch  ist  alsdann  das  Blut  meist  mit 
fiüssigem  Exsudat  gemischt. 

Bei  chronischen  Stauungen  kann  sich  auch  im  Herzbeutel  ein 
Staimngsliydi’ops  bilden,  wobei  sich  oft  sehr  erhebliche  Mengen  von 
Flüssigkeit  ansammeln,  welche  den  Herzbeutel  mächtig  ausdehneu  und 
einen  Zustand  herbeiführeu,  den  man  als  Hydropericard  bezeichnet. 

' Literatur  über  die  Missbildungen  des  Herzbeutels. 

Bi’istou'e,  Divertikel,  Trans,  of  the  Path.  Soe.  of  London  XX  1S69. 

Chiari,  Defect  d.  Pericardiwn  parietale,  Wien.  med.  Wochenschr.  18S0. 

Coen,  Ernie  e diverticoli  del  pericardio.  Bull,  delle  Bcieme  Med.  di  Bologna  XV  1886. 
Fabet’f  Mangel  des  Herzbeutels,  Virch.  Arcli.  74.  Bd.  1878. 

^ 10.  Die  wichtigste  Affection  des  Herzbeutels  ist  die  Entzündung, 
die  Pericarditis,  die  in  verschiedenen  Formen  auftritt.  In  einem 
! Theil  der  Fälle  handelt  es  sich  um  hämatogene  Erkrankungen,  so 
namentlich  bei  jenen  Formen  der  Pericarditis,  welche  ini  Verlaufe  des 
acuten  Gelenkrheumatismus,  bei  Pocken,  Scharlach,  Nephritis  etc.  auf- 
treten.  In  anderen  Fällen  beginnt  die  Entzündung  im  Mediastinum 
oder  in  der  Lunge  und  der  Pleura  oder  in  den  mediastinalen  und  peri- 
bronchialen Lymphdrüsen  oder  im  Oesophagus  oder  auch  in  einem  der 
benachbarten,  Organe  des  Unterleibes  oder  auch  im  Herzmuskel  und 
greift  von  da  auf  das  Pericard  über.  Unter  den  Mikroorganismen, 
welche  Pericai-ditis  verursachen,  sind  besonders  die  Eiterkokken,  der 
Diplococcus  der  Pneumonie  und  der  Tuberkelbacillus  zu  nennen,  doch 
gelingt  es  niclit  in  allen  Fällen  von  Pericarditis,  Mikroorganismen 
nachzuweisen. 

Die  Herzbeutelentzündung  trägt  am  häufigsten  den  Charakter  einer 
Pericarditis  fibrinosa  oder  einer  Pericarditis  sero  - flbriiiosa.  Bei 
den  leiclitesten  Formen  sieht  man  nur  eine  leichte  Trübung  der  nor- 
maler Weise  spiegelnden  Serosa,  die  bald  nur  auf  kleine  Stellen  be- 
I schränkt,  bald  über  einen  grossen  Theil  des  Pericards  ausgebreitet  ist 
und  bei  Abstreichung  der  Oberfläche  mit  dem  Messer  deutlich  wird. 
Die  Pericardialfiüssigkeit,  die  mehr  oder  weniger  vermehrt  ist,  ist 
leicht  getrübt.  Die  Trübung  der  Flüssigkeit  ist  durch  zellige  Bei- 
mischungen, die  Trübung  der  Oberfläche  durch  Auflagerung  von  Fibrin 
bedingt,  das  theils  körnig,  theils  homogen  beschaffen  ist  und  gewöhn- 
lich kleine  zotten-  oder  leistenförmige  Erhabenheiten  bildet.  Das 
Epithel  ist  meist  verloren  gegangen,  doch  lassen  sich  in  frischen  Fällen 
zuweilen  noch  Reste  desselben  theils  in  Form  zusammenhängender 
Lager,  theils  in  Form  unregelmässig  zerstreuter,  meist  geschwollener 
und  mehr  oder  weniger  degenerirter  Zellen,  die  von  Fibrin  überdeckt 
sind,  nachweisen. 
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Ist  die  Pintzündung  etwas  heftiger,  so  l)ildet  sieh  auch  eine  grössere 
iUenge  von  Phbrin  an  der  Oberfläche.  Da  und  dort  treten  grössere, 
])roininente,  weissliclie,  zuweilen  auch  dnrcli  ansgetretene  rothe  Hlut- 

körjierchen  röthlich  gefärbte, 
zähe  Faserstoffinassen  auf.  deren 
nach  der  Pericardialliöhle  gerich- 
tete Lagen  theils  zottig,  theils 
mehr  netzförmig  oder  in  Streifen 
und  Leisten  angeordnet  sind  und 
dem  Herzen  den  Namen  eines 
Cor  villosuni  (Fig.  /58)  einge- 
tragen haben. 

Die  Menge  des  im  Herz- 
beutel befindlichen,  flüssigen, 
trüben,  zuweilen  auch  blutig  ge- 
färbten Exsudates  ist  bald  er- 
heblich. bald  gering  und  kann 
im  Verlauf  eines  Falles  zu  ver- 
schiedenen Zeiten  wechseln.  Ist 
dieselbe  nicht  bedeutend,  so 
ereignet  es  sich  häutig,  dass  die 
Fibrinaiiflageruugen  auf  den 
beiden  Blättern  des  Pericards 
unter  einander  verschmelzen 
und  letztere  mehr  oder  weniger 
fest  unter  einander  verbinden. 

In  den  ersten  Stadien  des 
Entzüudungsprocesses  ist  das 
l)ericardiale  Bindegewebe  (Fig. 
;-59  a)  von  mehr  oder  weniger 
Rundzellen  (d)  durchsetzt,  die 
Lymphgefässe  (e)  .•♦ind  mit  Exsu- 
dat. die  Blutgefässe  (e)  desselben 
stark  mit  Blut  gefüllt.  Vom 
Fig.  38.  Cor  villosuni.  dritten  bis  vierten  Tage  ab  er- 

scheinen an  der  Oberfläche  des 
Pericards  zahlreiche  Gefässsprossen,  welche  in  die  tieferen  Lagen  des 
Faserstoffes  eindringen  und  sich  unter  Bildung  neuer  S])rossen  bald  in 
bluthaltige  Gefässe  um  wandeln.  Gleichzeitig  treten  in  den  tieferen  Lagen 


Fig.  3it.  Pericarditis 
adhaesiva  fibrinosa  von 
6 Tagen  (JI.  Fl.  Häm.  Karni.). 
a Epicard,  h Fibrin,  c Er- 
weiterte, stark  gefüllte  Blut- 
gefässe. (i  Rundzellen,  welche 
da-s  Gewebe  infilt.riren.  c 
Lyinphgefäss,  mit  Zollen  und 
Gerinnseln  gefüllt,  f Fibro- 
bla.sten  innerhalb  der  ■ Auf- 
lagerung. Vergr.  150. 


Pericarditis. 


m 


der  Faserstoffdecke  neben  Lenkocyten  grössere  Fibroblasten  (f)  auf,  welclie 
tlieils  rund,  theils  keulenförmig  oder  spindelig  oder  vielfach  verzweigt  sind 
und  durch  gegenseitige  Aneinanderlegung  und  Verbindung  schliesslich 
ein  zelliges  Keiingewebe  bilden  (pr  o ducti v e P ericar  diti  s).  Im  Laufe 
der  nächsten  "Wochen  bildet  sich  weiterhin  ein  gefässreiches  Tiranulations- 
gewebe  (Fig.  40  d),  welches  das  aufgelagerte  Fibrin  (c)  durchwächst  und 
zum  Schwund  bringt,  so  dass  nach  Ablauf  einer  gewissen  Zeit  das  Fibrin 
durch  Keimgewebe,  das  sich  in  Bindegewebe  umwandelt,  substituirt  ist. 

War  die  Exsudation  nur  geringfügig  und  die  Gewebsneubildung 
auf  einzelne  Stellen  beschränkt,  so  bleiben  als  Residuen  des  Processes 
nur  abgegrenzte,  glänzend  weisse  Verdickungen,  resp.  Bindegewebs- 
aunageruiigen  auf  der 
Herzoberfläche  übrig, 
welche  gewöhnlich  als 
Seliiienflecken  (M  a c u - 
lae  tendineae)  be- 
zeichnet werden.  Zu- 
weilen bildet  sich  nur 
ein  einziger  Fleck,  in  an- 
deren Fällen  ist  die  ganze 
Obertläche  der  '\"entrikel, 
der  Vorhöfe  und  der  gros- 
sen Gefässstämine  mit 
Flecken  verschiedener 
Grösse  bis  herunter  zu 
kleinen  Hachen  weiss- 
lichen  Knötchen  besetzt. 

Oefters  linden  sich  da 
und  dort  auch  noch  faden- 
oder  strangförmige  Ver- 
bindungen des  visceralen 
Blattes  des  Pericards  mit 
dem  parietalen,  oder  es 
besitzen  die  Selmen- 
Hecken  fadenförmige  An- 
hänge. welche  als  Reste 
bei  der  Herzbewegung  all- 
mählich durchgerissener 
strangförmiger  Verbin- 
dungen der  Pericardial- 
blätter  anzusehen  sind. 

Die  Oberfläche  des  neuen 
Bindegewebes  ist  stets  mit  Ei)ithel  bedeckt.  Durch  Einsenkungen  des 
Pericardialepithels  im  Gebiet  des  neugebildeten  Bindegewebes  bilden 
sich  mitunter  dr  äsen  ähnliche  Zell  Schläuche. 

Ist  bei  Pericarditis  die  Menge  des  fibrinösen  Exsudafes  sehr  er- 
heblich, und  halten  danach  auch  die  Entzündungsvorgänge,  sowie  die 
damit  verbundene  Gewebsneubildung  lange  Zeit  an  (Fig.  40  b),  so 
werden  auch  die  oberflächlichen  Gewebsauflagerungen  sowie  die  binde- 
gewebigen Verbindungen  der  Pericardialblätter  sehr  reichlich,  ^und  es 
wird  danach  der  Process  mit  Vorliebe  als  Pericarditis  adliacsiva  be- 
zeichnet, ein  Name,  der  natürlich  auch  schon  auf  die  umschriebenen 
Verwachsungen  angewandt  werden  kann.  Mit  der  Zunahme  von  Vei- 


Fig.  40.  Granulationsbildung  innerhalb 
einer  mehrere  Wochen  alten  pericardi- 
tischen  Fibrinauflagerung  (M.  Fl.  Häm.  Eos.). 
a Epicard,  b Auflagerung  auf  dem  Epicard,  aus  Granu- 
lationsgowebe  (d)  und  Fibrin  (e)  bestehend.  Vergr.  45. 
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wachsimf^on  wird  die  rorieardialliölde  ininiei'  mein-  verkleinert  es  kommt 
zu  einer  vollkommenen  (Joncrctio  pcrieardii  und  sddiesslicli  zu  einer 

Yollständisen  Oblitcration  des  Herzbeutels. 

- In  den  meisten 

Fällen  wird  die  ganze 
; biissige  und  feste  Ex- 
sudatmasse resorbirt. 
doch  kommt  (t>  vor. 
dass  da  und  dort  Reste 
von  Fibrin  als  trockene 
blassen  Zurückbleiben 
und  verkalken.  Es 
kann  ferner  auch  das 
neugeliildete  Bindege- 
Tvebe  zu  einem  mehr 
oder  minder  grossen 
' Theil  verkalken,  und 
unter  Umständen  bil- 
den sich  grosse  Kalk- 
platten. welche  das 
Herz  wie  ein  Panzer 
i umschliessen. 

Bei  leichter  peri- 
cardialer  Entzündung 
bleibt  die  Umgebung 
des  Pericards,  falls  sie 
nicht  selbst  den  Aus- 
gangspunkt der  Ent- 
e Zündung  bildet,  frei; 
bei  schwerer  Entzün- 
dung werden  die 
Pleura  und  das  Me- 
diastiuum  vielfach  in 
Mitleidenschaft  ge- 
zogen. es  kommt  zu 
adhäsiver  Pleu- 
ritis mit  induriren- 
der  Mediastinitis 
^ und  damit  zu  Ver- 
wachsung der  Pleiira- 
blätter  und  zu  Ver- 
härtung des  mediasti- 
nalen  (lewebes. 

Die  eiterige  und 
eiterig -seriise  Peri- 
earditis.  bei  der  sich 
eiterige  Flüssigkeit  im 


Fig.  41.  Pericarditis  tuberculosa,  Ver- 
wachsung des  Herzbeutels  (Alk.  Kami.  Eos.). 
a Myocard.  b Pericardiales  und  subnericardiales  Binde- 
gewebe. c Aeusseres  Blatt  des  Pericards,  rf  Vorwachsungs- 
gebiet;  hyalines  Fibrin  von  Bindegewebe  durchwachsen. 
e Tuberkel.  Vergr.  40. 


ginnt  entweder  mit  solchen  Ausschwitzungen  oder  geht  aus  hbnnoseu 
Formen  hervor  und  zeigt  danach  die  Charaktere  einer  citorig- 
flibriiiöseii  Pericarditis.  Pyämische  Infectionen.  Propagation  media- 
stinaler.  ideuraler  und  myocardialer  Eiterungen.  Durchbruch  ulceroser 
Verschwärungen  des  Oesophagus  und  des  Älagens  nach  dem  Herzbeutel 
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iuhreii  am  häufigsten  zu  |solclieu  Entzündungen,  die  bei  Eintritt  von 
Fäulnissorganisnien  auch  einen  jauchigen  Charakter  annehinen,  bei 
Eintritt  von  Luft  zu  einem  Pneiimopericard  führen  können. 

Gehen  die  betreftenden  Individuen  nicht  zu  Grunde,  so  findet  der 
Process  diircli  Resorption  des  Exsudates  unter  Neubildung  von  Binde- 
gewebe, die  zu  Gewebsverdickungen  und  Verwachsungen  des  Herz- 
beutels führt,  seinen  Abschluss.  Auch  hierbei  können  sich  eingedickte, 
eiterige  Exsudate  erhalten,  die  später  verkalken.  Vereiterung  des 
pericardialeu  Gewebes  in  grosser  Ausdehnung  ist  selten,  da- 
gegen greift  die  Eiterung  oft  auf  benachbarte  Gewebe  über. 

Tuberkulose  des  Pericards  kommt  zunächst  in  Form  einer  Eruption 
von  Miliartuberkeln  im  visceralen  oder  parietalen  Blatt  des  Peri- 
eards  vor.  die  sich  mit  Hyperämie  in  der  Umgebung  der  Knötchen, 
zum  Tlieil  auch  mit  serös-fibrinösen  Exsudationen  verbindet.  Häufig 
tritt  sodann  die  Tuberkulose  in  Form  einer  chronisch-fibrinö  sen 
oder  s e r ö s - f i b r i 11  ö s e n , oder  h ä m o r r h a g i s c h - f i b r i n ö s e n 
P e r i c a r d i t i s mit  Bildung  eines  Cor  v i 1 1 o s u m auf.  Die  Einlagerung 
grauer  Knötchen  oder  käsiger  Herde  in  das  Granulationsgewebe  des 
wuchernden  Pericards  lässt  meist  schon  makroskopisch  die  tuberkulöse 
Natur  der  Pericarditis  erkennen.  Das  Mikroskop  weist  typische  Tuberkel 
im  Granulationsgewebe  sowie  im  Epicard  (Fig.  41  e)  und  oft  auch  im 
subepicardialen  Gewebe  (i)  nach.  Nach  längerer  Dauer  des  Processes 
bilden  sich  fibröse  Verwachsungen,  die  noch  längere  Zeit  Reste  des 
Fibrins  (d)  einschliesseu. 

Bei  Aktiiiomykose  der  Lungen  und  des  Mediastinums  können  sich 
auch  im  Herzbeutel  charakteristische  Granulationen  bilden,  wälirend 
sich  in  der  Pericardialhöhle  eiteriges  oder  eiterig-fibrinöses  Exsudat 
ansammelt. 

Literatur  über  Pericarditis  und  Sehnen  fl  ecke. 

Banti,  Urämische  Pericarditis,  Ccntralbl.  f.  allg.  Path.  V 1894- 

V.  Brunn,  Ueber  die  Entzündung  seröser  Häute,  Beilr.  v.  Ziegler  XXX  1901. 

IHemev,  Kalkablagerungen  in  den  serösen  Häuten,  Z.  /.  Heilk.  XX  1899. 

Elchhorst,  Tuberkulöse  Pericarditis,  Charite-Ann.  II  1875. 

Eeierahend,  Verkalkung,  Wiener  med.  Wochenschr.  1866. 

Oould,  Verkalkung,  Trans.  Pathol.  Soc.  XXVIII  1877. 

Jlayein  et  Tlsslcr,  Contrib.  ä l’etude  de  la  pericardite  tuberculeuse,  Revue  de  med.  IX 1889. 
Herxhelnier,  Supravasale  Pericard- Knötchen  und  Sehnenflecke,  V.  A.  165.  Bd.  1901. 
Käst,  Eiterige  Pericarditis  bei  Tuberkulose  der  3IediastinaldrUsen,  Virch.  Arch.  96.  Bd.  I884. 
Mracek,  Die  Syphilis  des  Herzens,  Arch.  f.  Derm.  Ergänzungsh.  1898  (Lit.). 

Xeumann,  Ueber  Pikrnkarminfärbung,  Arch.  f.  mikrosk.  Anat.  XVIII  1880. 

Itlhhert,  Epicardüde  Sehnenflecken,  Virch.  Arch.  147.  Bd.  1897. 

Weigert,  Tuberkulöse  Pericarditis,  D.  med.  Wochenschr.  1888. 

Zahn,  Eiterige  Pericarditis,  Virch.  Arch.  7^.  Bd.  1878. 

Ziegler,  Ueber  die  Entzündung  der  serösen  Häute,  Beitr.  v.  Ziegler  XXI  1897. 


7.  Geschwülste  und  Parasiten  des  Herzens. 

§ 11.  Von  Grcschwülstcn  kommen  verschiedene  Formen,  My.xonie, 
Sarkome , Lymphosarkome , ferner  Fibrome , Lipome , Rhabdomyome, 
])i’imär  im  Herzen  vor  und  bilden  knotige,  zuweilen  polypöse,  in  das 
Herzlumen  vorragende  Gewächse;  sie  sind  indessen  alle  selten.  Ein 
Theil  der  beobachteten  Geschwülste  war  angeboren. 

Etwas  häufiger  sind  secundäre  G e sch  w ul  st b i 1 dunigen , 
namentlich  Krebse.  Die  Keime  dieser  Geschwülste  gelangen,  abgesehen 
von  denjenigen,  die  vom  Pericard  auf  das  Herz  übergi'eiten,  aut  dem 
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Blutwege  in  die  Herzwand.  Die  Geschwulstknoten  sitzen  bald  mitten 
im  Herztieische , bald  sind  sie  der  Innentläclie  oder  der  Aussenfläclie 
mehr  oder  weniger  genähert  und  drängen  sich  gegen  die  Herz-  oder 
die  Pericardialhöhe  vor. 

Mitunter  greifen  Geschwülste  aus  der  Nachbarschaft,  vom  Media- 
stinum , vom  Oesoi)hagus,  vom  Magen  und  der  Lunge  auf  das  Herz 
über. 

Die  Folgen  der  Geschwulstbildung  sind  selbstverständlich  je  nach 
der  Grösse  und  dem  Sitz  derselben  verschieden.  Grosse  Ge.schwül.ste 
können  schliesslich  Insufticienz  der  Herzthätigkeit  bedingen.  Auf  Ge- 
schwülsten, die  in  das  Herzinnere  hineinragen,  bilden  sich  leicht  Throm- 
ben. Erweichung  und  Ulceration  der  Geschwülste  können  zu  Herzruptur 
führen. 

Von  Parasiten  kommen  im  Herzen  Cysticercus  und  Echinococcus 
vor.  Echinococcus  kann  Herzruptur  verursachen  und  bei  Berstung  in 
das  Herzinnere  zur  Entstehung  von  Embolieen  im  Gebiete  der  Körper- 
oder Lungenarterien  Veranlassung  geben. 

Literatur  über  Gesch|wülste  und  Parasiten  des  Herzens. 

Berthenson,  Tum.  card.  priviit.,  A.  de  mid,  exp.  189S,  u.  V.  A.  ISS.  Bd.  189S  (Lü.). 
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Czapekf  Primäre  Herzgeschwülste,  Prager  med.  Wochenschr.  1891  (Lit.'j. 

Fränkel)  E.,  Sarkom,  Fcstschr.  z.  Eröffnung  des  allgcm.  Krankenh.  in  Hamburg  1889  (LiL). 
FnUrniann,  Beilr.  z.  Casuistik  d.  prim.  Neubild.  d.  Herzens,  I.  D.  Marburg  1899. 
Geipel,  Geschwulstbildung  im  Herzen,  Cbl.  f.  allg.  Path.  X 1899. 
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Kantzow,  Myom,  Vivch.  Arch.  85.  Bd.  1866. 

KoUsko,  Congenitales  Herzmyom,  Med.  Jahrb.  1887. 

Martinotti,  Tumori  del  cuore,  Gaz.  dclle  Cliniche  1886. 

Moslem',  Echinococcus,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  VI. 

Oesterlen,  Heber  Echinococcus  im  Herzen,  Virch.  Arch.  42.  Bd.  1868. 

V.  liecklinghausen,  Myom,  3Ionatsschr.  f.  Geburtsk.  XX  1862. 

Biedev,  Ehabdomyon,  Jahrb.  d.  Hamburger  Staatskrankenh.  I,  Leipzig  1890. 

Salvioli,  Myxom,  Riv.  Clin,  di  Bologna  1878. 

Sciffei’t,  Gongen.  Rhabdomyome,  Beitr.  v.  Ziegler  XXVII  1900. 

Skrzeezka,  Angiom,  Virch.  Arch.  11.  Bd.  1857. 
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Zander,  Fibrom,  Virch.  Arch.  80.  Bd.  1880. 


II.  Pathologische  Anatomie  der  Arterien. 

1.  Degenerationen  und  Infiltrationszustände  der 

Arterie  n. 

^ 12.  Die  Arterien  sind  Röhren  von  veränderlicher  'Weite,  deren 
Wand  drei  Schichten,  die  Intima,  die  Media  und  die  Adventitia.  unter- 
scheiden lässt.  Die  Media  der  mittleren  und  kleineren  Arterien  ist 
wesentlich  muskulös,  in  der  Media  der  Aorta,  der  Anonyma,  der  Caro- 
tiden  und  der  Iliacae  communes  überwiegen  die  elastischen  Elemente 
und  bilden  Lamellen , in  deren  Zwischenräumen  Bindegewebe  und 
Muskelfasern  und  feine  elastische  Fäserchen  lagern.  Die  Intima, 
deren  Dicke  weit  hinter  derjenigen  der  Media  znrückbleibt,  be- 
steht aus  Bindegewebe,  welches  ebenfalls  elastische  Fasern  enthält 
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und  nach  innen  durch  eine  Eudothellage  abgeschlossen  ist.  Die  Ad- 
ventitia  bildet  eine  locker  gebaute  Bindegewebsschicht.  Die  grösseren 
iWterieu  besitzen  eigene  Waudgefässe , welche  aber  unter  normalen 
Verhältnissen  nicht  in  die  Intima  eiudringen. 


Fettige  Degeneration  der  Intima  tritt  meist  in  Form  von  opak- 
weisseu  oder  gelblich-weissen  Flecken  auf  und  ist  sowohl  an  den  grossen 
Gefässstämmen  (Fig.  42)  als  auch  in  den  kleinen  Gefässen  und  auch 
in  den  Capillareu  (Fig.  43)  ein  sehr  häutiger  Sectiousbefund.  Die  De- 
generation kann  sich 
auf  das  Fndothel  be- 
schränken, so  nament- 
lich in  Capillaren  (Fig. 

43).  Wo  weisse  Flecke 
mit  dem  blossen  Auge 
zu  sehen  sind,  sind  die 
Bindegewebszellen  der 
Intima  (Fig.  42  a b),  zu- 
weilen auch  der  an- 
grenzenden Media  (o) 
verfettet,  d.  h.  von  Fett- 
tröpfchen durchsetzt 
und  oft  auch  in  Trüm- 
mer zerfallen;  es  lässt 
sich  ferner  ein  Unter- 
gang von  bindegewebi- 
gen und  elastischen 
Fasern  nachweisen. 

Hochgradige  Verfettung  kann  zu  Gewebszerfall  und  zur  Bildung  von 
U Suren  der  lunentläche  führen  und  Wucherungen  der  Umgebung  aus- 
lösen.  Die  Ursache  der  Verfettung  kann  in  Störungen  der  Ernährung 
(Anämie)  und  Intoxicationen  liegen,  doch  ist  sie  oft  nicht  erkennbar. 
Sehr  häufig  stellt  sich  Verfettung  in  sklerotischen  Arterien  (§  15)  ein. 

Verfettung  der  Media  tritt  in  ähnlicher  Weise  wie  in  der  Intima 
auf,  ist  indessen  seltener.  Stärkere  Verfettung  der  Muskelzellen  schwächt 
die  Widerstandskraft  der  Arterien  und  begünstigt  die  Zerreissung. 


Fig.  42.  Fettige  Degeneration  der  Intima 
aortae  im  Durcliischnitt  (Flemm.  Safr.).  ah  Ver- 
fettete Intima,  c Media.  Vergr.  260. 


Fig.  43.  Hirncapillaren  mit  fettig 
degenerirtem  Endothel  (Osmiumpräp.). 
Vergr.  350. 


Aiiiyloidentartung  kommt  sehr  häufig  an  den  kleinen  Arterien 
vor  und  bedingt  eine  Verdickung  der  Wand  dui’ch  Einlagerung  der 
hyalinen  Amyloidsubstanz  zwischen  die  Muskelfasern  der  Media.  So- 
dann kann  das  Amyloid  auch  in  der  Adventitia  und  der  Intima  ab- 
gelagert werden. 

Die  hyaline  Degeneration  der  Arterienwände  kommt  zunächst 
an  der  Intima  grösserer  Gefässe  vor,  wobei  das  Bindegewebe  homogen 
und  kernarm  wird.  Eine  zweite  Form  homogener  Gefässdegeneration 
betrifft  vornehmlich  die  kleinsten  Arterien  und  Capillaren  (Fig.  44  a,  h) 
und  wird  namentlich  häutig  im  Gehirn,  in  der  Chorioidea.  in  den  Lymph- 
drüsen  und  in  den  Nieren  (Glomeruli)  beobachtet. 
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Die  entarteten  (tefässe  zeigen  dabei  ein  iioniogenes  Aussehen 
und  eine  bedeutende  Wandvcrdiekinig  (Fig.  44j.  Das  Findotliel  und 
das  Gefässlninen  sind  zunächst  noch  erlialten  (n),  doch  kommt  es  häufig 
zur  Verengerung  und  Versclduss  des  Lumens  (h)  durch  hyaline  Massen. 

Verkalkung  der  Arteriemvsinde  kommt  sowohl  im  Gebiet  der 
Intima  als  der  Media  AOr  und  ist  im  höheren  Alter  eine  häufige  Er- 

Fig.  44.  F'ig.  45. 


fr 


Fig.  44.  Hyaline  Degen eration  der  Blutgefässe  einer  atrophischen 
Lymphdrüse  (Alk.  Karm.).  a Hyalin  entartetes  Gefäss  mit  offenem  Lumen. 
b Hyalin  entartetes  und  obliterirtes  Gefäss.  Vergi-.  200. 

Fig.  45.  Beginnende  Verkalkung  der  zwischen  den  elastischen  Lamellen 
gelegenen  Theile  der  Media  der  Aorta.  Vergr.  250. 


scheinung.  In  der  Intima 
änderungen  vorauf,  welche 


gehen 


der  Verkalkung  geAvöhulich  jene  Ver- 
als  Arteriosklerose  und  Atherom  (§  1.5) 
bezeichnet  werden,  und  es  ist  das  verkalkende  GeAvebe  ausgesprochen 
degenerirt,  hyalin  entartet  und  verfettet,  doch  kommen  auch  Fälle  von 
Verkalkung  vor,  in  denen  dies  wenig  oder  garnicht  hervortritt,  und  es  kann 
auch  die  Elastica  interna  gesondert  verkalken.  Grössere 

rungen  bilden 


Platten, 
sind  die 
degenerativen 
rungen 


bildet  . 

Aveisse, 

mige  Einlagerungen 


Kalkablage- 
Aveisse 
In  der  Media 
voraufgehenden 
Verände- 
oft  Avenig  auf- 
Die  Verkalkung 
auch  hier  meist 
harte,  plattenför- 
kann 

aber  auch  mehr  in  Form 
Aveisser,  rippenartig  in  die 
Wände  eiuges]irengter. 
harter  Aveisser  Streifen  auf- 
treten.  Reichliche  Kalk- 
ablagerung führt  zu  völ- 
liger Starrheit  des  Rohres. 

Zu  Beginn  lagert  sich 
der  Kalk  in  feinen  Körn- 
chen im  GcAvebc  ab  (Fig. 
45).  Später  schliessen  sich 
die  Körnchen  zu  dichten 
Massen.  Das  degenerirte  verkalkende  GeAvebe  Avird  durch  Hämatoxylin 
blau  bis  scliAvarzblau  (Fig.  4(!  b,  c)  gefärbt.  An  Uebergangsgefässen  und 
Capillaren  der  Hirnhäute  und  des  Gehirns  können  sich  im  Verlaufe  der 
Gefässe  Kalk-Concretionen  (Fig.  47)  bilden. 


Fig.  46.  Sklerose  und  Verkalkung  einer 
Uterusarterie  (Form.  Ham.  Eos.),  a Sklerotische 
Intima,  bo  Verkalkungen,  d Media.  Vergr.  50. 


Degenerative  V erändernngen.  Arteriitis, 


45 


( 

j 


In  liocligradig  verkalkten  Gefässen  kann  es  auch  zur  Bildung  von 
Knochen  kommen,  indem  Theile  der  verkalkten  Stellen  von  Gefässen 
und  von  Markgewebe  durchzogen  werden,  während  sich  dazwischen 
Knochenbalken  entwickeln. 

Nekrose  der  Glefässwände  tritt  am  häufigsten  in  Folge  von  Ent- 
zündungen ein,  welche  sich 
in  der  Umgebung  von  Ge- 
fässen entwickeln  und  selbst 
ihren  Ausgang  in  Gewebs- 
nekrose  und  Zerfall  nehmen. 

Hierher  gehören  namentlich 
die  diphtheritischen  und  die 
verkäsenden  tuberkulösen 
Entzünduugsprocesse.  Die 
Nekrose  der  Gefässe  zeigt 
dieselbe  Eigenthümlichkeit, 
wie  diejenige  ihrer  Um 
gebung. 


Fig.  47.  Verkalkte  Kleinhirngefässe 
(Alk.  Häm.).  Vergr.  100. 
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2.  Die  Arteriitis. 
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§ 13.  Die  Entzündung  der  Arterien,  die  lArteriitis,  kann  sowohl 
liämatogenem  Wege  als  auch  durch  Traumen  und  durch  Ueber- 
greifen  eines  Entziindungsprocesses  von  der  Nachbarschaft  auf  die 
Gefässwände  zu  Stande  kommen.  Die  Traumen  können  sowohl  durch 
Gefässzerreissungen  und  Verwundungen  als  auch  durch  Quetschungen 
(Unterbindung)  zu  Gefässentzündung  führen.  Die  nicht  traumatischen 
Entzündungen  sind  namentlich  durch  Infectionen  und  Intoxica- 
tionen  verursacht,  doch  können  auch  einfache  Ernährungsstö- 
rungen in  ihrem  weiteren  Verlaufe  zu  Vorgängen  führen,  die  man 
den  entzündlichen  zuzählen  kann.  Von  den  Infectionsstoffeu 
führen  am  häufigsten  die  Eiterkokken,  die  Tuberkelbacilleu  und  das  Gift 
der  Syphilis  zu  Arterienentzündung,  wobei  die  Schädlichkeit  bald  vom 
Arterienlumen,  bald  von  den  Vasa  vasorum,  bald  von  der  Umgebung 
aus  auf  die  Arterienwand  einwirkt. 
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Ausserordentlicli  liäufig  scliliesst  sich  die  Arteriitis  an  die  An- 
wesenheit von  Fremdkörpern  i in  Flute,  insbesondere  an  die 
Fildung  von  Tliromben  an  und  wird  grossentheils  auch  durch  die- 
selben ausgelöst.  Es  kann  indessen  auch  eine  Tliroinbo.se  sich  an  eine 
bereits  bestehende  Gefässdegeneration  oder  Gefässentzündung  an- 
schliessen  und  einen  Folgezustand  der  Gefässläsion  dar.stellen.  wirkt 
aber  alsdann  selbt  wieder  verändernd  auf  die  Gefässwand  ein. 

Entsprecliend  der  grossen  Verschiedenheit  der  Aetiologie  und  der 
Genese  gestalten  sich  auch  die  Charaktere  und  der  Verlauf  der  Arte- 
riitis sehr  verschieden,  und  es  ist  danach  nicht  möglich,  alle  Formen 
zu  schildern.  Man  kann  indessen  gewisse  Haupttypen  herausheben. 


Fig.  48.  Embolische  Arteriitis  purulenta  mit  embolischem  An- 
eurysma und  periv asculä rer  Abscessbildung  in  der  Submucosa  des 
Darms  (Alk.  Fuchsin),  aa^h  cde  Schichten  der  Darmwand,  f Rest  der  Arterien- 
wand im  Durchschnitt.  ^ g Embolus,  umgeben  von  Eiterkörperchen  im  Innern  der 
erweiterten  und  theilweise  vereiterten  Arterie,  h Wandständiger  Thrombus,  i Peri- 
arterielle eiterige  Infiltration  der  Submucosa.  k Mit  Blut  stark  srefülltc  Venen.  Ver- 
grösserung  30. 

dmieii  sich  die  übrigen  leicht  anschliessen  lassen,  und  es  gehören  zu 
diesen  die  Thromboarteriitis,  die  hämatogene,  ohne  Thrombenbilduug 
verlaufende  Arteriitis,  die  traumatische  Arteriitis,  die  von  der  Um- 
gebung lortgeleitete  Arteriitis,  die  durch  Tuberkelliacillen.  die  durch 
das  Gilt  der  Syphilis  verursachte  Arteriitis,  sowie  endlich  die  als  Pori- 
arteriitis  nodosa  bezeichnete  Erkrankung. 

Der  Thromboarteriitis  scliliesst  sich  sowohl  an  autochthone 
Ihrombose  als  an  embolische  G efässverstO])fungen  an. 
Unter  den  ersteren  sjiielen  die  Thrombosen,  welche  nach  Unterbindungen, 
(lefässverletzungen  und  Gefässwanderkrankungen  auftreten.  die  wich- 
tigste Rolle.  Die  Form  der  an  die  Thrombose  sich  anschliessenden 


Thromboarterütis  jjiirulenta  et  prolifera. 
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Arteriitis  wird  durch  die  Beschaffenheit  des  Thrombus  bestimmt  und 
kann  sowohl  den  Charakter  einer  eiterigen  als  den  einer  proliferi- 
renden  Arteriitis  tragen. 

Die  Thromboarterütis  puriilenta  schliesst  sich  an  autochthoue 
Thromben  oder  an  Embolieeii  (Fig.  4S  g)  dann  an,  wenn  die  Ge- 
rinnuiigsmasse  Eiterung  erregende  Mikroorganismen  enthält.  Durch  die 
Wirkung  der  Bakterien  stellt  sich  in  der  Arterienwaud  theils  eine  Gewebs- 
iiekrose,  theils  eine  eiterige  Infiltration  (i)  ein,  welche  zu  einer  eiterigen 
Einschmelzuug  eines  Theils  der  Arterienwand  (/')  führen  kann.  Mit 
blossem  Auge  erkennbare  Arterien  zeigen  im  Zustande  der  eiterigen 
Infiltration  eine  gelbweisse  Färbung  und  sind  geschwollen  und  zerreiss- 
licher  geworden.  Nicht  selten  kommt  es  auch  unter  dem  Einfluss  des 
Blutdrucks  zu  pathologischen,  als  infectiöse  Aneurysmen  be- 
zeichneten  Erweiterungen  ( Fig.  4H ) sowie  zu  Z e r r e i s s u n g e n d e r 
Arterien.  Durch  Eiteransammlung  und  Gewebsvereiterung  in  der 


Fig.  49.  Verschluss  einer  Lungenarterie  durch  Bindegewebe 
entstanden  nach  embolischer  Verstopfung  derselben  (M.  Fl.  Häm.  Eos.). 
a Arterienwand,  h Bindegewebe  innerhalb  des  Gefässrohrs.  cd  Neugebildete  Blut- 
gefässe. Vergr.  45. 

Nachbarschaft  der  Arterien  kann  es  auch  zu  periarterieller  Ab- 
ce s sb i 1 d u n g (&,)  kommen,  und  es  stellt  sich  eine  solche  Erscheinung 
namentlich  bei  Verstopfung  kleiner  Arterien  durch  inficirte  Emboli 
(Fig.  48  g)  ein. 

Die  Thromboarterütis  prolifera  s.  hy])erplastica  stellt  sich  in 
jenen  Fällen  ein,  in  welchen  autochthoue  Thromben  oder  Emboli  nicht 
inficirt  sind,  und  führt,  je  nach  dem  Grad  der  Proliferation,  bald  zu 
einem  Verschluss  des  Gefässes  (Fig.  4f)j,  bald  nur  zu  um- 
schriebenen W a n d V e r d i c k u n g e n in  F orm  von  j)lattenförmigen 
Ilervorragungen  oder  auch  von  festsitzenden  Leisten , seltener  von 
Fäden,  welche  das  Lumen  des  Gefässes  durchziehen  (Fig.  50  h).  AVird 
ein  schrumi)fender  Thrombus  oder  Embolus  nur  theilweise  von  Binde- 
gewebe durchsetzt,  während  ein  anderer  Theil  verkalkt,  so  können  sich  an 
der  Arterienwand  festsitzende  Warzen  oder  knotige  Prominenzen  bilden, 
die  man  als  A r t e r i e n s t e i n e oder  A r t e r i o 1 i t h e n bezeichnen  kann. 

Die  Bindegewebsneubildung,  die  sich  an  eine  Tlu'ombose  anschliesst, 
besteht  in  einer  Substitution  des  Thrombus  durcli  Bindegewebe, 
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welches  seine  Entstellung  einer  \Vn ehern ng  der  (Jefiisswand 
verdankt.  Führt  der  Process  zur  Ohliteration  der  Arterie,  so  wird  er 
als  Endarteriitis  ohliterans  bezeichnet. 

In  der  Zeit  der  Gewebsneubildung  i.st  die  Arterienwand  ini  Zu- 
stande der  Wucherung  und  Entzündung,  und  man  findet  sie  demgemä.ss 

theils  von  wuchernden  Bindegewebs- 
zellen,  theils  von  Leukocyten  durch- 
setzt. Bald  früher,  bald  später  er- 
scheinen neben  Leukocyten  auch  grosse 
Fibroblasten  im  Innern  des  Gefässes. 
Avelche  von  der  Intima  aus  in  die  Ma.sse 
des  Thrombus  eindringen  (Fig.  51  h) 
und  im  Laufe  der  Zeit  ein  den  Thrombus 
substituirendes  Keimgewebe  bilden, 
das  sich  schliesslich  in  Bindegewebe 
umwandelt  (Fig.  49  h).  Sind  die  Endo- 
thelien  der  Intima  noch  erhalten,  so 
können  sie  auch  an  der  Wucherung 
theilnehmen;  sind  sie  zu  Grunde  ge- 
gangen, so  geht  die  Xeubildung  ledig- 
lich von  den  Bindegewebszellen  der 
Gefässhäute  aus. 

Die  Blutgefässe,  welche  das  den 
Thrombus  substituirende  Bindegewebe 
erhält  (Fig.  49  cZ),  gehen  zunächst  von 
den  Yasä  vasorum  (Fig.  49  d u.  52  e) 
aus,  treten  aber  auch  mit  dem  noch 
offenen  Theil  der  arteriellen  Blutbahn 
in  Verbindung.  Bei  Unterb indun gsthromben  erfolgt  sowohl  die 
Bindegewebs-  als  auch  die  Gefässneubildung  vornehmlich  von  der  Unter- 
binduugsstelle  selbst  aus  (Fig.  52  d,),  doch  producirt  auclVdie  übrige 
Wand  im  Gebiete  des  Troml)us  neues  Gewebe. 


Fig.  50.  Residuen  embo- 
lischer  Pfropfe  in  einem  Aste 
der  Lungenarterie,  a Geschrumpfter, 
von  Bindegewebszügen  durchwachsener 
Embolus.  0 Bindegewebsstränge,  welche 
die  Oeffpungen  abzweigender  Gefässe 
überziehen.  Nat.  Gr. 


Fig.  51.  Schnitt  aus 
einer  thrombosirten 
Schenkelarterie  eines 
alten  IMannes  3 Wochen 
nach  der  Unterbindung 
(Alk.  Häm.).  a Media. 
b Elastische  Grenzlamelle, 
c Durch  ältere  chronische 
Entzündungsproccsse  ver- 
dickte Intima.  d Ge- 
ronnenes Blut,  c Zellige 
Infiltration  der  Media, 
f desgleichen  der  Intima. 
g Rundzellen,  theils  inner- 
halb des  Blutcoagulums, 
theils  zwischen  letzterem 
und  der  Intima,  h Ver- 
schiedene Formen  von  Fi- 
broblasten. Vergr.  300. 
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Traiiluatische  Arteriitis,  die  durcli  Stich-  und  Schiiittverletznngen 
entsteht,  verläuft  ähnlich  wie  die  Thromboarteriitis,  indem  an  der  Ver- 
! letzungsstelle  ein  Thrombus  sich  bildet,  der  weiterhin  von  der  wuchernden 
; Gefässwand  durch  Granulations-  und  Narbengewebe  ersetzt  wird. 
Quetschung  der  Arterienwand  kann  eine  ausgebreitete  Wucherung  der 
(iefässwand  zur  Folge  haben,  die  zu  einer  starken  Verdickung  der- 
selben und  weiterhin  zu  Gefässverschluss  führt.  Bei  leichtere|ii 
Quetschungen  oder  abnormen  Dehnungen  durch  Blutdruck- 
.steigeruug  wuchert  oft  vornehmlich  die  Intima,  so  dass  partielle  fibröse  Ver- 
dickungen der  letzteren 
(Sklerose)  entstehen. 

Die  hämatogene  Ar- 
teriitis geht  theils  von 
der  Intima,  theils  von  den 
A'asa  vasorum  der  Media 
und  Adventitia  (Fig.  53) 
aus,  und  man  kann  je 
nach  der  haui)tsächlichen 
Localisation  eine  Endo 
eine  Meso-  und  eine 
Periarteriitis  unter- 
scheiden. Hat  der  Pro- 
cess  bereits  längere  Zeit 
bestanden,  so  findet  man 
an  der  Intima  des  er- 
, krankten  Gefässes  meist 
umschriebene,  gelblicli- 
weisse  V e r d i c k u n g e n , 
welche  sich  beetartig  über 
die  Oberfläche  erheben 
und  an  der  Oberfläche 
meist  glatt  und  frei,  zu- 
weilen aber  auch  von 
zarten,  glatten  oder  auch 
von  grösseren,  warzigen 
Thromben  überlagert  sind, 
so  dass  man  den  Process 
auch  wohl  als  Endarte- 
r i i t i s verrucosa  be- 
zeichnet. 

Die  anderen  Arterien- 
häute sind  äusserlich 
meist  wenig  verändert, 
lassen  indessen  zuweilen 
ebenfalls  Verdickungen  oder  herdförmige  Aenderun,ge'in  der 
Färbung  und  der  Festigkeit  erkennen. 

Die  Verdickungen  der  Intima  beruhen  auf  einer  Neu- 
bildung von  B i n d e g e w e b e (Fig.  53  a)  und  meist  auch  von 
elastischen  Fasern,  und  man  bezeichnet  diese  Bindegewebshyper- 
plasie  gewöhnlich  als  Arteriosklerose. 

Sehr  oft  haben  sich  an  den  verdickten  Stellen  auch  Blutgefässe 
(Fig.  53  f)  entwickelt.  Ist  der  Process  noch  im  Fortschreiten  begrifl'en, 
so  Anden  sich  im  Gewebe  auch  Granulationsherde  (cü),  aus  Fibroblasten 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.  10.  Aufl.  4 


Fig.  52.  Schematischer  Längsschnitt  durch  ein 
unterbundenes  Gefäss,  dessen  Thrombus  durch 
organisirtes  und  vascularisirtes  Gewebe  vollkommen 
ersetzt  ist.  a Adventitia.  b Media,  c Intima,  d Neu- 
gebildetes  Bindegewebe  innerhalb,  ebensolches 
ausserhalb  des  Gefässlumens.  e Blutgefässe. 
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und  Leiikocyten  bestellend.  Wo  Thromben  die  sklerotischen  Stellen 
überlagern,  lässt  sich  nicht  selten  erkennen,  wie  die  Bindegewebs- 
wuchernng  in  diese  Thromben  hineinwächst  (Fig.  f);5  e ej  und  dadurch 
zur  Verdickung  der  sklerotischen  Platten  führt. 

Die  Mesarteriitis  und  die  Periarteriitis  sind  bald  durch 
Einlagerung  von  zelligen  Dranulationsherden  (Fig.  5;}  d,  d^),  bald 
durch  die  Anwesenheit  fibröser  Schwielen,  innerhalli  welcher  die  nor- 
malen Be.standtheile  der 
Arterienwand  zu  (irunde 
gegangen  sind,  charakte- 
risirt. 

Die  Aetiologie  der 
hämatogenen,  zu  Arterio- 
sklerose führenden  Arte- 
riitis ist,  soweit  nicht  Tu- 
berkulose und  Syphilis  (§  14) 
die  Ursachen  sind,  noch 
dunkel,  doch  lässt  sich  an- 
nehnien , dass  sowohl  In- 
fectionen  und  Into.xicationen 
als  auch  einfache  Ernäh- 
rungsstörungen zu  einem 
solchen  Process  führen 
können  (s.  15).  ^Möglich 

ist,  dass  die  erste  Veran- 
lassung auch  abnorme  Zer- 
rungen und  partielle  Zer- 
reissungen  der  Arterien- 
häute bilden  können. 

Die  coiisecutivc.  fort- 
geleitcte  Arteriitis,  welche 
sich  an  Entzündungen  der- 
jenigen Gewebe,  in  denen 
die  Arterien  eingebettet  sind, 
anschliesst . kann  sowohl 
einen  nekrotisirenden  oder 
eiterigen  und  eiterig-bran- 
digen , als  auch  einen 
hyper])lastischen  Charakter 
tragen . je  nach  der  Be- 
schaffenheit des  Gewebes  in 
der  Umgebung.  Zu  Ne- 
krose oder  zu  Vereite- 
rung und  damit  zur  Ar- 
ros  i o n von  Arterien 
führende  Formen  (Fig.  54 
d d^  ) kommen  namentlich 
innerhalb  inficirter  Wunden  sowie  in  Geschwüren  (Magen- und 
Darmgeschwüre.  Lungeucavernen)  vor  und  sind  eine  häutige  Ursache  der 
an  solchen  Stellen  auftretenden  Gefässrui)turen.  In  der  Aorta 
ascendens  können  Eiterherde  (Fig.  54  d d^),  die  sich  in  der  Adveutitia 
im  *Anschluss  an  infectiöse  Pericarditis  entwickeln,  durch  Arrosion  der 
Media  die  Widerstandsfähigkeit  der  Media  so  schwächen,  dass  Bup- 


Fig.  53.  Aortitis  prolifera  (M.  Fl.  Bis- 
marckbraun). Durchschnitt  durch  die  Aortenwand. 
a In  Folge  früher  stattgehabter  Wucherungen  ver- 
dickte Intima  mit  zelligen  Infiltration.sherden  d. 
b Media  mit  zelligen  Infiltrationsherden  rf,.  c Adven- 
titia  mit  zelligen  Infiltrationsherden  rfj.  e e^  Der  In- 
tima aufliegende  und  von  Bindegewebe  durch- 
wachsene körnige  Thrombusmassen,  f Blutgefäss 
innerhalb  der  hyperplasirten  Intima,  g Kleine,  durch 
sklerotische  Verdickung  der  Intima  verengte  Arterie. 
Vergr.  25. 
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turen  (e  f)  eintreten,  die  zu  Rupturaiieurysmen  Qi)  oder  auch  zu  totaler 
Zerreissung  aller  Gefässhäute  und  damit  zu  raschem  Tode  führen.  Ist 
die  inficirte  Arterie,  z.  B.  nach  Unterbindung,  mit  einem  Thrombus 
versehen,  so  kann  auch  dieser  der  eiterigen  Einschmelzung  verfallen. 

Zu  Bindegewebsneubildung  führende  Arteriitis, kann 
sich  sowohl  hei  proliferirender  Entzündung  der  Nachbarschaft  (sehr 
oft  in  tuberkulösen  Lungen  zu  sehen)  als  auch  in  der  Nachbarschaft 


Fig.  54.  Durch  Staphylokokken  verursachte  Aortitis  mit 
Rupturaneurysma,  3 cm  oberhalb  der  Aortenklappen  (Alk.  Häm.  Eos.). 
Es  bestanden  neben  dieser  kleinsten  Ruptur  noch  3 grössere,  von  denen  die  grösste 
am  Aortenbogen  den  Tod  herbeiführte,  a Media,  b Adventitia.  c P’ettgewebe. 
dd^  Eiterherde  in  der  Adventitia.  ef  Rissstellen  an  der  Media,  zum  Theil  durch 
Thrombose  verlegt,  gg  Neubildung  von  Bindegewebe  in  der  Intima.  AQRuptur- 
aneurysma  mit  Thrombose.  Vergr.  18. 

von  Eiterherden  einstellen.  Bemerkenswerth  ist,  dass  dabei  oft  die 
Media  wenig  oder  keine  Veränderung  zeigt,  während  in  der  Int'ima 
eine  Wucherung  sich  einstellt,  die  zu  örtlicher  Verdickung  der- 
selben, bei  kleineren  Gelassen  nicht  selten  zur  Obliteration  führt. 
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Weitere  Literatur  enthalten  § I4  u.  ^ 15. 

§ 14.  Die  Arteriitis  syphilitica  der  kleineren  Arterien  tritt  ent- 
weder als  eine  für  sich  bestehende  Aft'ection,  oder  aber  als  Theilprocess 
einer  localen  syphilitischen  Erkrankung  auf.  Im  ersten  Falle  finden 
sich||anSden  erkrankten  Gefässen  Verdickungen  der  Intima  und  der 
Adventitia,  welche  entweder  in  circumscripten,  grau  durchscheinenden 
oder  weisslichen  Herden  auftreten,  oder  einen  ganzen  Gefässabschnitt 

in  einen  derben,  weissen  oder 
grauweissen  Strang  Aerwandeln. 
ähnlich  wie  man  es  auch  bei 
nicht  syphilitischer  proliferer 
Arteriitis  sieht.  Die  andere 
Form  der  luetischen  Arteriitis 
kommt  innerhalb  luetischer  Ent- 
zündungsherde vor,  also  unter 
Verhältnissen , bei  denen  die 
Gefässe  entweder  von  zeitigen 
Massen , sogenannten  gum- 
mösen Granulationsherdeu. 
oder  aber  von  narbigem  Binde- 
gewebe umgeben  sind.  Bei 
Syphilis  der  Aorta  bilden 
sich  nach  Heller  . Döhle 
und  Backhaus  in  der  Intima 
Furchen , Einziehungen  und 
Gruben,  welche  meist  gruppen- 
weise. seltener  über  grössere 
Strecken  verbreitet,  auftreten 
und  die  Aorta  ascendens  be- 
vorzugen. Die  Einziehungen 
werden  durch  narbige  Schrum- 
plungeii  von  (!ranulatiousherden  in  der  i\Iedia  verursacht  und  können 
von  sklerotischen  Verdickungen  der  Intima  begleitet  sein. 

Bei  frischer  Arteriitis  der  mittelgrossen  und  kleinen  Arterien  be- 
steht die  verdickte  Intima  (Fig.  55  a)  aus  eiueiu  zellreichen  {f)  Ge- 
webe. Die  Zellen  sind  thcils  klein,  rund,  theils  grösser.  s])indelförmig 
oder  sternförmig  {f),  verschiedenen  Formen  von  Fibroblasten  ent- 


Fig.  55.  Arteriitis  syphilitica  der 
Arteria  fossae  Sylvii  von  einem  20-jähr. 
Manu  (Alk.  Kami.),  a Mächtig  verdickte  In- 
tima. b Membrana  fencstrata , links  durch- 
brochen. c Muscularis.  d Adventitia.  e Zeilig- 
fibröses Gewebe,  f Zellige  Neubildung.  Ver- 
grösserung  150. 
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sprechend.  Aelinlich  verliältjsicli  die  Adventitia  {d).  Die  Media  (c) 
{ ist  meist  nur  in  inässigem  Grade  von  Zellen  durchsetzt.  Ist  die  syphi- 
‘ litische  Erkrankung  älteren  Datums,  hat  sich  im  Eutzündungsbezirke 
bereits  Bindegewebe  gebildet,  so  sind  auch  die  verdickten  Arterienhäute 
mehr  fibrös  und  zellärmer.  Die  Media  ist  entweder  noch  gut  erhalten 
: oder  stellenweise  atro])hisch,  fibrös.  Etwas  Specifisclies  liegt  in  den 

I histologischen  Einzelheiten  des  Processes  nicht.  Immerhin  kann  man 
' • sagen,  dass  bei  der  gewöhnlichen,  zu  Sklerose  führenden  Arteriitis 
eine  so  stark  entwickelte  Granulationswucherung,  wie  sie  bei  syphi- 
i litischeu  Entzündungen  sich  findet,  nicht  vorzukommen  pÜegt,  dass 
1 namentlich  die  Adventitia  (d)  nicht  diese  hochgradige  Veränderung 
zeigt.  Die  Verdickung  der  Gefässhäute  ist  oft  eine  so  erhebliche,  dass 
: das  Lumen  der  betroffenen  Arterien  nahezu  oder  ganz  verschlossen 

wird  (Arteriitis  syphilitica  obliterans). 

Die  Arteriitis  tiiberculosa  kann  sowohl  durch  Infection  der  Ar- 
terien vom  Blute  aus,  als  auch  durch  Uebergreifen  eines  periarteriell 
gelegenen  tuberkulösen  Herdes  auf  die  Gefässwand  zu  Stande  kommen. 
Beide  Formen  kommen  sowohl  an  den  kleinen  als  an  den  grossen 


Fig.  56.  Arteriitis  tiiber- 
culosa (Alk.  G ABBET),  a In- 
tima. a,  Gewucherte,  zeitig  in- 
filtrirte  und  mit  Bacillen  durch- 
setzte Intima,  b Elastische  Innen- 
! lamelle.  e Media,  d Gewucherte, 

! zellig  infiltrirte  und  mit  Bacillen 

i durchsetzte  Adventitia.  e Ver- 

I käster  Theil  der  Gefässwand. 

j Vergr.  100.  (Die  Bacillen  sind 

bei  stärkerer  Vergrösserung  ein- 
eingezeichnet.) 


Arterien  (Aorta,  Pulmonalis)  vor.  Hat  eine  pnfection  stattgefunden, 
so  können  sich  in  der  Arterienwand  sowohl  Tuberkel,  als  auch  mehr 
diffuse  entzündliche  Infiltrationen  sowie  hyperplastische  Gewebswuche- 
rungen entwickeln  (Fig.  .50  a,  «j,  c,  d)  welche  zu  ganz  bedeutender 
Verdickung  der  Gefässwände  führen  und  oft  auch  Gefässthrombose 
verursachen.  Gehen  die  Granulationsherde  in  Verkäsung  über,  so 
verkäst  nicht  selten  auch  die  Gefässwand  (e).  Ist  das  erkrankte 
Gefäss  vor  der  Verkäsung  nicht  durch  Thrombose  geschlossen,  so  tritt 
häufig  eine  Berstung  und  damit  auch  eine  Blutung  ein.  Bleibt 
eine  Berstung  aus,  so  können  Bacillen  aus  der  Gefässwand  in  das 
Lumen  gerathen  und  mit  dem  Blutstrom  weiter  verschleppt  werden. 

Unter  dem  Einfluss  der  Tuberkulose  können  auch  fibröse  Hyper- 
plasieen  der  Gefässwände  sich  ausbilden,  z.  B.  in  der  Lunge. 
Am  häufigsten  hyperplasirt  die  Adventitia,  doch  kann  man  auch  Ver- 
dickung der  Intima  beobachten,  die  unter  Umständen  so  bedeutend  wird, 
dass  die  betreffenden  Gefässlumina  erheblich  verengt  und  schliesslich 
sogar  verschlossen  werden.  Dasselbe  kann  geschehen,  wenn  sich  in 
Gefässen,  deren  Wände  verkäsende  tuberkulöse  Granulationen  enthalten, 
Thromben  bilden. 


ö4  Pathologisclie  Analoiiiie  (]o.v  Arterien. 

Arteriitis  leprosa  koiiuiit  inneiiiall)  leprös  erkrankter  Organe,  ins- 
besondere dei'  Haut,  vor  und  fülirt  zu  zellig-fil)röser  Wandverdickung. 

Als  Periarteriitis  nodosa  ist  von  Kussmaul'.  K.  Maiek  und 
P.  ÄIeyer  eine  eigentliümliclie,  in  ihrem  Wesen  noch  nicht  aufgeklärte 
.Affection  des  arteriellen  (lefässsystenis  beschrieben  worden,  bei  welcher 

sowohl  an  den  mit  dem  Me.sser  und  der 
Scheere  verfolgbaien  Arterien  der  Muskeln, 
der  serösen  Häute  etc.,  als  auch  an  den  in 
die  Oewebs])arenchyme  der  Milz,  der  T.biter- 
leibsdrüsen , des  Uterus  und  der  Schleim- 
häute eingebetteten  Arterien  grosse  Mengen 
weisslicher  Knötchen  (Fig.  öT  nf  zu 
beobachten  sind,  die  bei  etwas  grösseren 
Arterien  der  Oefässwand  seitlich  aufsitzen. 
bei  kleineren  das  Oefässrohr  allseitig  um- 
schliessen.  Die  ^'erdickung  beruht  auf  einer 
z e 1 1 i g e n Infiltration  und  u c h e - 
r u n g s ä m m 1 1 i c h e r A r t e r i e n h ä u t e 
(Fig.  58j,  wobei  die  Intima  in  das  Lumen  der 
Arterie  ein  wuchern  (b,  d)  kann,  während  die 
Media  (c,  d)  sich  in  zellreiches  Gewebe  von 
bedeutender  Mächtigkeit  iimwandelt  und  die  Adventitia  und  deren  Xach- 
barschaft  (e)  von  Zellen  dicht  durchsetzt  werden.  Man  kann  danach 
den  Process  auch  als  Arteriitis  proliferans  nodosa  bezeichnen.  An  die 
Wanderkrankung  kann  sich  sodann  auch  eine  Thrombose  anschliessen. 
ferner  kann  es  auch  zu  einer  aneurysmatischen  Ausbuchtung  der  nach- 


Fig.  57.  Periarteriitis 
nodosa.  Präparirte  Gefässe 
aus  dem  Mesenterium  des 
Dünndarms,  a Knotige  An- 
schwellungen. Nat.  Gr. 


Fi^.  58.  Periarteriitis  nodosa  (M.  Fl.  Häm.  Eos.).  Längsschnitt  durch 
ein  in  hig.  54  a abgebildctes  Knötchen,  aa^  Normale  Gefässwand.  I>  Umschriebene, 
in  das  Geiässlumen  vordringende  Wucherung  der  Intima,  c Ausgebreitete  Wucherung 
der  Media,  d In  das  Gemsslumen  hincinragende  Wucherung  der  Intima  und  der 
Media,  e Periarteriitische  Zellanhäufung.  Vergr.  30. 


giebig  gewordenen  Arterienwand  kommen.  Pei  hochgradiger  Ent- 
zündung und  Wucherung  wird  auch  das  i>oriartericll  gelegene  Gewebe 
in  Mitleidenschaft  gezogen.  Die  Thrombose  führt  zu  ischämischer 
Nekrose  der  hinter  der  Versto])fung  gelegenen  Thcile.  Sehr  wahr.schein- 
lich  handelt  es  sich  nm  eine  1 n fe  c t i o n s k r a u k h e i t.  Die  von 
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Manchen  vertretene  Hyi)otliese,  dass  es  sich  um  Syphilis  handle,  lässt 
sich  durch  die  bisherigen  Beobachtungen  nicht  stützen. 
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3.  Die  Sklerose,  das  Atherom  und  die  Hypertrophie  der 

Arterien. 

§ 15.  Als  Sklerose  der  Arterien  bezeichnet  mau  einen  Zustand 
derselben . bei  welchem  die  Intima  der  Arterien  eine  mehr  oder 
minder  erhebliche  Yerdickung  (Fig.  59 — 61  a)  zeigt.  Ist  dieselbe  diffus, 
so  kann  man  sie  als  Arteriosclcrosis  diffusa,  ist  sie  umschrieben,  so 
dass  sich  grössere  und  kleinere,  über  die  luneuffäche  der  Gefässe  her- 
vorragende, beetartige  oder  einem  Kugelsegment  entsprechende  Er- 
hebungen bilden,  so  kann  man  sie  als  Arteriosclcrosis  circumscripta 
s.  nodosa  bezeichnen.  Eine  gewisse  Dickenzunahme  der  Intima  der 
I)erii)heren  Körj)erarterien  ist  im  höheren  Alter  eine  ])hysiologische  Er- 
scheinung und  beginnt  offenbar  schon  in  mittleren  Jahren.  Umschrie- 
bene Verdickungen  sind  dagegen  stets  als  i)athologisch  auzusehen. 
Diffuse  Sklerose  kann  sich  mit  localen  Verdickungen  combiuiren.  Die 
verdickten  Stellen  sehen  bald  durchscheinend,  nahezu  gallertig,  bald 
knor])elähnlich,  bald  ffbrös,  derb  aus. 

Die  localen  ’S'erdickungen  der  Intima,  welche  als  sklerotische 
Platten  bezeichnet  werden,  kommen  in  Artei'ien  verschiedenster  Grösse, 
von  den  Aortenklapi)en  angefangen,  bis  in  die  feinsten  Arterien  vor. 
Oft  ist  ihre  Zahl  nur  gering,  in  anderen  Fällen  sind  sie  äusserst  zahl- 
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reich,  so  namentlich  in  der  Aorta,  in  deren  Intima  mitunter  kaum  eine 
Stelle  ganz  normal  bleiht.  Sind  nur  wenige  vorhanden,  so  sitzen  sie 
mit  Vorliebe  an  Abgangsstellen  von  Gefässzweigen.  In  den  Lungen- 
gefässen  sind  leichte  sklerotische  Veränderungen  ebenfalls  häufig;  stärkere 
Sklerose  findet  sich  namentlich  in  indurirten  (Tuberkulose)  Lungen. 

Ist  die  Arteriosklerose  einigermaassen  stark  entwickelt,  so  findet 
man  neben  durchscheinenden  gelblichen  fibrösen  ^'erdickungen  immer 
auch  Plaques,  welche  opak-gelbweiss  oder  rein  weiss  aussehen.  Die- 


Fig.  .59.  Frische  Skle- 
rose der  Intima  der  Aorta 
(Alk.  Orcein).  a Sklerotisch  ver- 
dickte Intima,  h ^ledia.  Ver- 
grösserung  40. 


selben  sind  entweder  glatt  oder  ranh ; häufig  haben  sich  durch  nekro- 
tischen Zerfall  des  Gewebes  Geschwüre  gebildet,  in  deren  Grund 
weisse  Detritusmassen  liegen.  Nicht  selten  sind  die  rauh  und  ge- 
schwürig  gewordenen  Stellen  mit  zarten  durchscheinenden  oder  mit 
dicken  wmissen  oder  gemischten  Thromben  bedeckt.  Die  gelbweissen 
Platten  werden  als  athcroiuatöse  Herde,  die  Defecte  als  athero- 
matöse  Grescliwüre,  der  ganze  Process  als  Atherom  der  Arterien 
bezeichnet.  Oefters  gesellt  sich  dazu  noch  eine  Verkalkung,  welche 
namentlich  die  erkrankten  Stellen  betrifft,  so  dass  sich  in  den  sklero- 
tischen Herden  förmliche  Kalkplatten,  zuweilen  auch  Krusten  bilden. 
Die  Media  ist  bei  Sklerose  der  Intima  bald  unverändert,  bald  enthält 


Fig.  60.  Sklerose  der 
Intima  der  Aorta  mit  be- 
ginnendem Atherom  (Alk, 
Orcein).  a Verdickte  Intima. 
b Media.  c Degenerationsherd 
in  der  Intima,  Vergr.  40. 


sie  Bindegewebsherde,  welche  das  normale  Gewebe  substituiren  und 
dieselbe  regressive  Veränderung  eingehen  wie  die  verdickten  Stellen 
der  Intima. 

Die  gel bl i ch - w e i s s e n derben  Platten  der  Intima  be- 
stehen aus  neugebildetem  Bindegewebe  und  neugebildeten  elastischen 
Fasern  (Fig.  51)  a).  Bei  Eintritt  degenerativer  Veränderungen  gehen 
die  elastischen  Fasern  verloren  (Fig.  GOc),  das  Gewebe 
wird  hyalin  und  verliert  seine  Streifung.  Oft  combinirt  sich  die 
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hyaline  Entartung  auch  mit  einer  ausgedehnten  fettigen  Degene- 
ration (Fig.  42,  S.  4.'5),  die  zunächst  in  den  Zellen  auftritt.  Betrifft  die 
Sklerose  und  die  atheromatöse  Entartung  auch  die  Media,  so  ent- 
wickeln sich  auch  in  dieser  Bindegewebsherde , in  denen  das  alte 
elastische  (lewebe  (Fig.  Ü1  c,d)  und  die  Muskelfasern  zu  Grunde  gehen. 


Fig.  61.  Sklerose  der 
Intima  und  Media  der 
Aorta  mit  vorgeschritte- 
nem Atherom  (Alk.  Orcein). 
a Verdickte  Intima,  b Media. 
0 Degenerationsherd  in  der  In- 
tima. d Degenerationsherd  in  der 
Media.  Vergr.  40. 


Finden  sich  Verkalkungen,  so  haben  sie  ihren  Sitz  in  den  ent- 
arteten Theilen  der  Intima  und  der  Media  (s.  Fig.  4(i,  S.  44).  Zerfall 
des  abgestorbenen  (le weites  führt  zur  Bildung  einer  mit  Fett- 
tröi)fcheu  mehr  oder  weniger  untermischten  körnigen  Detritusmasse 
(Fig.  (32/’),  welche  als  atheromatöser  Brei  bezeichnet  wird  und 
oft  Cholesterintafeln  if^ ) enthält. 

Die  nekrobiotischen  Vorgänge 
pflegen  sich  zunächst  in  den  äusse- 
ren Schichten  der  sklerotischen 
Verdickung  einzustellen  (Fig.  (30  c, 

Fig.  62  e,  /■),  können  aber  mehr  und 
mehr  nach  innen  weiterschreiten  und 
schliesslich  dazu  führen , dass  die 
den  Blutstrom  abgrenzende  Binde- 
gewebslage  einreisst , 


worauf  der 
zum  G e - 


atheromatöse  Herd 
schwür  wird. 

In  der  Umgebung  atheroma- 
töser Zerfallsherde  flnden  sich  sehr 
häutig  da  und  und  dort  zellige 
(Fig.  (32  (/)  Infiltrationen,  und  es 
lässt  sich  diese  Erscheinung  dahin 
dahin  deuten,  dass  der  Gew'ebs- 
zerfall  eine  Leukocytenansammlung 
und  eine  Wucherung  der  Umgebung 
verursacht.  Die  Adventitia  ist 
oft  unverändert,  in  anderen  Fällen 
zeigt  sie  ausgebreitete  oder  herdför- 
mige fibröse  Verdickungen, 
sowie  zellige  Ilei'de. 

Die  Arteriosklerose  verdankt 
ihre  Entstehung  einer  Arteriitis 
prolifera  s.  liypcrplastica,  wie  sie 


Fig.  62.  Atheromatös  ent- 
artete Gehirnarterie  (Alk.  Ham.). 
a Intima,  grösstentheils  stark  verdickt. 
b Grenzlamelle  der  Intima,  c Media. 
d Adventitia.  e Nekrotisches,  kernloses 
Gewebe  mit  Haufen  von  fettigem  Detritus 
(/)  und  Gholesterintafeln  (fy).  g Zellige 
Infiltration  der  Intima,  h Zellige  In- 
filtration der  Adventitia.  Vergr.  50. 


in  § Iff  und  (5  14  geschildet  worden 

ist.  In  einem  Theil  der  Fälle  lässt  sich  die  Aetiologie  theils  nacli 
den  vorhandenen  Gefässveränderungen,  theils  nach  dem  übrigen  Sections- 
befund  erkennen  und  liegt  in  voraufgegangenen  Thrombenbihlnngen, 
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Tnuuncii,  jieriartcriclleii  (Icwoljsontzündiingen . Syphilis.  Tuberkulose 
und  Loiira.  ln  anderen,  häutigeren  Fällen  lässt  sie  sieh  nur  in  ge- 
wissen Schädlichkeiten  vernuithen  oder  ist  vollkoniinen  dunkel,  so 
namentlich  in  allen  den  so  überaus  häutigen  Fällen . in  denen  die 
Arteriosklerose  und  das  Atherom  sich  allmählich  als  eine  Ph-scheinung 
des  höheren  Alters  entwickeln. 

Man  kann  hier  zunächst  annehmen,  dass  gewisse  Schädlichkeiten, 
welche  das  Leben  mit  sich  bringt,  fortgesetzt  einwirken,  und  man 
schreibt  der  chronischen  Ifleivergiftung,  der  Gicht  und  dem  .Ukoholis- 
mus  eine  solche  ^Yirkung  zu.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  man 
gerade  über  die  Wirkung  des  letzteren  nichts  ßestimmtes  weiss.  Man 
kann  mit  ebenso  viel  Recht  andere  Substanzen,  die  wir  geniessen.  al> 
Ursache  der  Arteriosklerose  anschuldigen. 

Eine  grössere  Rolle  in  der  Aetiologie  der  Arteriosklerose  dürfte 
wohl  verschiedenen  Infectionskrankheiten  (se]itisch-])yämische  Infectiouen. 
Diphtherie.  Typhus  abdominalis,  Scharlach)  zukommen,  die  acut  ein- 
setzende Veränderungen  verursachen,  denen  sich  alsdann  weitere  Vor- 
gänge anschliesseu.  '\Telleicht,  dass  auch  abnorme  Dehnungen  (Stau- 
ungen im  Lnngen-Kreislauf)  der  Gefässwände  bei  Ueberfüllungen  de> 
Gefässsystems  Wnchernugen  auslösen  können. 

Sehr  wahrscheinlich  kann  der  Process  mit  verschiedenen  Verände- 
rungen beginnen,  mit  thrombotischen  Niederschlägen  auf  der  Intima 
sowohl  als  auch  mit  Degenerationen  der  Intima,  oder  auch  mit  iu- 
fectiöseu  und  toxischen  Entzündungen  der  Media  und  Adventitia.  Der 
progressive  Charakter  ist  entweder  durch  Wiederholung  der  schäd- 
lichen Einwirkungen  gegeben  oder  auch  dadurch,  dass  die  bestehenden 
degenerativen  Veränderungen  neue  thrombotische  Niederschläge,  sowie 
Entzündung  und  Gewebswucherung  auslösen. 

Die  Folgen  der  Arteriosklerose  sind  Verengerung  und  Yer- 
sehhiss  der  (xefUsse  (Eudarteriitis  obliteraus)  einerseits.  Er- 
weiterung und  Ruptur  derselben  andererseits.  Der  Verschluss  kann 
sowohl  durch  Verschmelzung  der  verdickten  Stellen  der  Intima  als 
auch  durch  Thrombose  hinter  den  stenosirten  und  an  ihrer  Inneutläche 
oft  rauh  gewordenen  Stellen  herbeigeführt  werden  und  kommt  nicht 
nur  bei  kleinen,  sondern  auch  bei  grossen  Arterien  vor.  so  dass  z.  P>. 
die  Carotis  communis  oder  die  Subclavia  obliteriren  kann.  Am  häutig- 
sten tritt  er  indessen  an  den  Arterien  des  Gehii'us.  des  Herzens  und 
der  Niere  ein  und  betrifft  bald  grössere,  bald  kleinere  Aeste  derselben. 
Erweitenmg  und  Ru])tu]'  der  Arterienwand  treten  namentlich  dann 
ein,  wenn  die  Media  stark  degenerirt  und  an  Wider.standskraft  Einbusse 
erleidet. 

Die  Folgen  der  ArterienTereiigcruiig  und  Verscliliessung  sind 
Nekrose,  Degeneration  und  Schwund  der  von  ihnen  ernährten  Gewebe. 
Werden  durch  Arteriosklerose  a s a v a s o r u m verschlossen 
(Fig.  5d  g),  so  kann  dies  selb.st  wieder  zu  atheromatöser  Ent- 
a 1- 1 u n g (1  e s G e f ä s s e s führen . 

Eine  Hypertrophie  der  Arterien,  bei  welcher  sowohl  das  Rinde- 
gewebe, als  auch  die  Muskelfasern  zunehmen,  kommt  namentlich  bei 
Arterien,  welche  die  Herstellung  eines  Co 1 1 a t e ra  1 k rei  sl a u fs  zu 
vermitteln  oder  umfangreichere  (io  websneu  bi  Idungeii  mit 
Blut  zu  versehen  haben,  vor.  Die  Arterien  wachsen  dabei  sowohl 
in  die  Länge  als  in  die  Dicke  und  zeigen  oft  einen  geschlängelten  Vol- 
lauf. Bilden  sich  bei  der  Entwickelung  neuer  Gewebe  neue  (iefässe 
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<lurcli  Sprossung,  so  müssen  auch  einzelne  neugebildete  Capillaren  sich 
<lurch  Ausgestaltung  ihrer  Wände  in  Arterien  unnvandeln. 

Bei  Erhöhung  des  Aortendrucks,  Avie  sie  z.  B.  bei  Nierenschrum- 
pfung vorkommt,  kann  sich  eine  über  einen  grossen  Theil  des  Gefäss- 
systems  verbreitete  Hypertrophie  der  Gefässwände  einstellen. 
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( IG.  Arterien,  deren  Wände  an  Elasticität  und  Festigkeit  Ein- 

' busse  erlitten  haben,  können  durch  den  normalen  oder  durch  irgend 
welche  Einflüsse  gesteigerten  Blutdruck  abnorm  ausgedehnt  oder  auch 
zerrissen  werden,  so  dass  mehr  oder  minder  umfangreiche,  oft  tödt- 
liche  Blutungen  entstehen.  Diese  Erscheinung  kann  zunächst  in  acuter 
• Weise  auftreten,  und  es  kann,  falls  der  Tod  nicht  eintritt,  durch  Zu- 
sammenziehung des  Gefässes,  resp.  durch  Heilung  eines  etwa  vorhan- 
•L  denen  Ris.ses  das  Gefäss  zur  Norm  zurückkehren.  In  anderen  Fällen 
! bilden  sich  nach  solchen  Ereignissen  bleibende  Gefässerweiterungen 
I und  (iefässausbuchtungen  oder  mit  dem  Gefässrohr  in  offener  \’er- 
; bindung  stehende  bluthaltige  Säcke,  und  alle  diese  ^■cränderungen 
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])fiegt  man  unter  dem  Namen  Aneurysmen  zusammenzufassen.  Jie- 
stehen  die  Wände  des  Aneurysmas  aus  Arterienhäuten,  so  bezeiclinet 
man  dasselbe  als  Aneurysma  verum;  wird  der  mit  dem  Arterienrohr 
in  Verbindung  stehende  Sack  durcli  neugebildetes  Gewebe  gebildet,  so 
spricht  man  von  einem  Aneurysma  spurium. 

Geht  man  bei  der  Betrachtung  der  Aneurysmen  von  der  äusseren 
Form  derselben  und  von  ihren  räumlichen  Beziehungen  zu  dein  betreffen- 
den Gefässrohr  aus,  so  kann  man  zunächst  eine  Grujiiie  jiathologischer 
Zustände  hierher  zählen,  bei  denen  es  sich  wesentlich  um  eine  über 
einen  mehr  oder  weniger  langen  Abschnitt  eines  Gefässrohres  sich  er- 
streckende spindelige  (Fig.  G3  a)  oder  auch  fast  cylindrische  oder  auch 
wieder  etwas  buchtige  Ausweitung  einer  Arterie,  also  um  Arteriektasie 
handelt.  Solche  Erweiterungen  kommen  besonders  häufig  an  der  Aorta 
zur  Beobachtung  und  können  sich  hier  ülier  deren  ganze  Länge  er- 
strecken oder  sich  auf  einen  umgrenzten  Abschnitt,  z.  B.  auf  die  Aorta 
thoracica  ascendens  und  den  Arcus,  beschränken.  Zuweilen  lassen  sich 
im  Gebiet  eines  Gefässes  auch  mehrere  spindelförmige  Erweiterungen 
erkennen,  oder  es  findet  sich  wohl  auch  gleichzeitig  mit  der  Erweite- 
rung eine  Schlängelung  der  Arterien,  eine  Bildung,  welche  gewöhnlich 
als  Aneurysma  cirsoideuui  bezeichnet  wird  und  am  häufigsten 
an  den  im  Becken  liegenden  grossen  Gefässstämmen  zur  Beobachtung 
kommt. 

Die  zweite  Grujipe  der  Aneurysmen  wird  durch  die  sackförmigen 
Aneurysmen  (Fig.  63  c u.  Fig.  64  «),  welche  über  das  betroffene  Gefäss 
seitlich  vortreten  und  sich  mehr  oder  minder  deutlich  von  dem  Ge- 
fässrohr abgrenzen  lassen,  gebildet.  A'on  manchen  Autoren  werden 
nur  diese  Bildungen  als  Aneurysmen  bezeichnet,  es  gehören  indessen 
diese  Zustände  insofern  zusammen,  als  üebergänge  und  Combinationen 
(Fig.  63)  der  beiden  Veränderungen  Vorkommen  und  sie  zum  Theil 
die  nämliche  Aetiologie  und  Genese  haben. 

Die  Entstehung  der  wahren  Aneurysmen  ist  auf  abnorme 
Nachgiebigkeit  der  A r t e r i e n w ä n d e , insbesondere  der 
Media,  zurückzuführen,  welche  in  einzelnen  Fällen  vielleicht  mit 
einer  schwachen  Entwickelung  derselben  an  bestimmten  Stellen  zusammen- 
hängt, meist  indessen  eine  durch  die  Schädigungen,  welche  das  Leben 
mit  sich  bringt,  verursachte  Veränderung  darstellt.  Spindelige.  cylin- 
drische und  leicht  buchtige  Erweiterungen  sowie  Schlängelungen  der 
Arterien,  die  man  als  Artericktasieeii  zusammenfassen  kann,  kommen 
durch  eine  Dehnung  der  nachgiebigen  Arterienwände  zu  Stande,  und 
man  kann  sie  danach  als  Dehmnigsaiieurysmen  bezeichnen.  Bei  der 
Bildung  grösserer  sackförmiger  Aneurysmen  kommt  es  neben  der  Deh- 
nung wohl  stets  zu  partieller  Rui)tur  von  Gefässhäuten,  und  man  kann 
sie  (lanach  als  Rupturaiicurysmeii  den  ersteren  gegenüberstellen. 

Die  Dehiiuiigsaneurysmen  treten  zunächst  in  Folge  von  Arterio- 
sklerose auf,  können  indessen  auch  durch  acute  Gefässwandentzündunen 
verursacht  sein  und  sind  in  einzelnen  Fällen  wohl  Folgezustände  von 
Entwickelungsstörungen. 

Die  llupturaiienrysmeii  treten  el)enfalls  selir  häufig  bei  Arterio- 
sklerose auf,  und  es  bilden  danach  die  Aneurysmen,  welche  man  nach 
ihrer  Genese  als  arteriosklerotische  .Viieurysmeii  bezeichnen  kann 
und  zu  denen  auch  die  nach  sy])hilitischer  Arteriitis  auftretenden  ge- 
zählt werden  können,  die  grösste  und  auch  für  den  Arzt  wichtigste 
Grui)pe.  Sie  kommen  am  häufigsten  an  der  Aorta  und  zwar  vornehm- 
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lieh  an  der  Aorta  thoracica  vor,  treten  indessen  auch  an  den  Hirnarterien 
hcäuhfi  aut  und  sind  auch  an  anderen  (tefässen,  z.  B.  an  den  Carotiden, 
Baiicharterien.  den  Feinorales  und  deren  Aesten,  nicht  allzu  selten.  Die 
Aortenaneurysmen  treten  am  häutigsten  im  Alter  von  Jahren  auf. 


I 

Fig.  63.  Aneurysmata  aortae  (von  einer  30  Jahre  alten  Frau),  a Spindel- 
förmiges Dehnungsaneurysraa  der  Aorta  ascendens.  e Rupturaneurysraa,  vvelche.s 
durch  die  Oeffnung  6 mit  dem  Lumen  der  erweiterten  Aorta  in  Verbindung  steht. 

Mit  der  Wand  des  aneurysmatischen  Sackes  verwachsene,  stark  verdünnte  Rippe. 
« Geschrumpfte  Aortenklappen.  Auf  ‘/.j  verkleinert. 
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Die  Zerrei ssung  von  Bestandtlieilen  der  (iefässwand 
erfolgt  entweder  an  normal  weiten  oder  an  bereits  ektatisclien  Arterien. 
Zuweilen  ist  zur  Zeit  des  Eintritts  der  Ru])tiir  von  sklerotischen  \'er- 

änderiingen  der  Intima  noch 
wenig  oder  nichts  zu  er- 
kennen (Eig.  Oöj,  häufiger 
enthält  [indessen  die  Intima 
bereits  sklerotische  Ver- 
dickungen (h'ig.  00  a). 

Die  Jliiptur  betrifft  bald 
nur  Theile  der  inneren,  oder 
der  mittleren  oder  der  inner- 
sten und  mittleren,  bald  auch 
Theile  der  äussersten  Gefäss- 
wandschichten.  und  man  kann 
danach  verschiedene  Formen 
Fig.  64.  Aneurysmata  (a)  arteriae  arteriosklerotischer  Ruptur- 
hypogastricae.  Um  '/„  verkleinert.  aneurysinen  unterscheiden. 


Fig.  65.  Ruptur  der  Intima  und  M[edia  der  Aorta  mit  Bildung 
eines  Aneurysma  dissecans  IMann  von  50  Jahren),  a Aorta,  b Aortenklappe, 
c Querriss  durch  Intima  und  Meaia  der  Aorta,  d Geronnene  Blutmasse  unter  der 
Adventitia  c.  Um  '/„  verkleinert. 
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Keissen  alle  Häute  durch,  so  kommt  es  natürlich  zu  einer  Blutung  in 
die  Umgebung,  welche,  falls  das  Blut  nicht  ahtliessen  kann,  zur  Bildung 
einer  Blutbeule,  eines  Hämatoms  führt,  das  später  weitci'e  Verämle- 
ningen  erleidet.  Reissen  die  Intima  und  die  Media  durch  (Fig.  Gö  c),  so 
kann  es  zur  Bildung  eines  Aneurysma  dissecans  (cZ  (i)  kommen,  dessen 
äussere  Wand  zunächst  von  der  durch  das  ausfliessende  Blut  von  der 
Media  losgewühlten  Adventitia  (e)  oder  durch  die  Adventitia  und  die 
mit  derselben  gleichzeitig  abgehobenen  äusseren  Schichten  der  Media 
gebildet  wird.  Ein  solches  Ereigniss  stellt  sich  am  häutigsten  an  der 
Aorta  ascendeus  (Fig.  Gö)  und  an  den  kleinen  Hirnarterien,  die  von 
einer  locker  haftenden  Adventitia  umgeben  sind,  ein.  Reissen  bei 


Fig.  66.  Aneurysmatische  Erweiterung  und  partielle  Ruptur 
der  Aorta  ascendens  (Mann  von  36  Jahren),  a Erweiterte  Aorta  ascendcns  mit 
sklerotischen  Platten  in  der  Intima,  b Riss  in  der  Intima,  in  welchem  die  Media 
.sichtbar  ist.  c Riss  in  der  Media.  Nat.  Gr. 


Ruptui'  der  inneren  Schichten  der  Aorteuwand  die  äusseren  Schichten 
nicht  ein,  so  können  sie  unter  Umständen  in  grosser  Ausdehnung  los- 
gewühlt werden,  so  dass  sich  Blutanhäufung  zwischen  den  Arterien- 
häuten bis  an  die  Abgangsstellen  der  Uefässe  der  Brust-  und  Bauch- 
aorta erstreckt.  Meist  tritt  sehr  bald  der  Tod  ein,  doch  kann  es  auch 
vöi’kommen,  dass  das  Leben  eine  Zeit  lang  erhalten  bleibt,  und  es 
scheint  dies  namentlich  dann  zu  geschehen  (Boström),  wenn  das  Blut 
aus  dem  subadventitiellen  Sack  sich  in  den  i)eripherwärts  gelegenen 
Theilen  wieder  nach  dem  Gefässrohi'  Bahn  bricht.  Das  durch  die 
Adventitia  gebildete  Uefässrohr  wird  alsdann  durch  Bindegewcbs- 
wucherung  verstärkt  und  erhält  an  seiner  Innenfläche  eine  endotheliale 
Auskleidung. 
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Da  man  l)ei  vollständigen  Iliiptnren  und  di.s.secirenden  Aneurysmen 
nicht  immer  N'erändernngen  der  Defässliant  nacliweisen  kann,  so  ist 
es  waluscheinlicli,  dass  in  einzelnen  Fällen  in  traumatischen  Einwir- 
kungen. sowie  auch  in  einer  mangelhaften  Entwickelung  der  (Jefäss- 
wämle  die  Ursache  zu  suchen  ist. 

Ist  innerhalb  eines  Gefässes,  z.  B.  der  Aorta,  ein  umschriebener 
Wandbezirk  durch  Erkrankung  (ler  Media  sehr  nachgiebig  geworden, 
oder  haben  sich  zu  Folge  solcher  Erkrankungen  Zerreissnngen  der 
Intima  (Fig.  Gti  Ij)  und  auch  noch  der  Media  (c)  oder  auch  nur  der  Media 
eingestellt,  ohne  dass  die  äusseren  Gefässwände  durch  das  eindringende 
Blut  abgehoben  werden , so  kann  es  rlurch  allmähliche  Dehnung 
der  noch  vorhandenen  M'^andbestandtheile  zu  sehr  bedeutenden  sack- 
förmigen Aneurysmen  kommen  (Fig.  03  c),  deren  Wand  nach  längerem 
Bestände  theils  aus  gedehnten  Theilen  der  alten  Arterienhäute,  theils 
aus  neugebildetem  Bindegewebe  besteht.  Nicht  selten  entstehen  in 
sk'lerotischen  ektatischen  Gefässen  mehrere  sackige  Aneurysmen,  und 
es  können  z.  B.  die  ektatische  Aorta  thoracica  ascendens  und  der 
Arcus  aortae  3 — 4 und  mehr  sackförmige  Ausbuchtungen  zeigen. 

Die  arteriosklerotischen  Aneurysmen  der  Aorta  und  der  grossen 
Gefässstämme  erreichen  oft  ganz  bedeutende  Grösse  und  bewirken 
Zerrungen  und  Verschiebungen  der  benachbarten  Weichtheile.  Drängen 
sie  gegen  den  Knochen  vor,  ein  Ereigniss.  das  am  häutigsten  bei 
Aneurysmen  der  Aorta  thoracica,  die  bald  in  der  Richtung  gegen  das 
Sternum  und  die  Rippen,  bald  gegen  die  Wirbelsäule  austreten,  vor- 
komnit.  so  wird  der  Knochen  atrophisch,  und  es  kann  ein  grosser 
Theil  der  betrotfenen  Wirbelkörper  oder  des  Steniums  oder  der  Rip])en 
(Fig.  03  d)  dadurch  zum  Schwund  gebracht  Averden.  Gedrückte  Nerven 
verfallen  der  Atrophie. 

In  der  'Wand  des  Sackes  selbst,  welche  einer  fortschreitenden 
Dehnung  ausgesetzt  ist,  treten  entzündliche  Infiltrationen 
und  Wucherungen  auf,  welche  neues  Bindegewebe  i)roduciren. 
Im  Innern  des  Sackes  bilden  sich  häutig  geschichtete  Throm- 
ben, die  einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil  des  Sackes  ausfüllen 
und  Wucherung  der  unterliegenden  'Wände  verursachen,  eine  Heilung 
durch  Obliteration  der  Säcke  indessen  nicht  herbeiführen. 

Früher  oder  si)ätei’  kommt  es  zu  einer  Zorreissuiig  der  An- 
eurysmen und  damit  zu  einer  Blutung  in  die  Umgebung.  Die  im  Gehirn 
so  häutig  vorkommeuden  Blutungen  erfolgen  sehr  oft  aus  atheroma- 
tösen  Arterien,  Avelche  vor  der  Berstung  aneurysmatische  Erweiterung 
besassen.  Die  grossen  Aneurysmen  der  Brustaorta  brechen  sehr  häutig 
in  die  Trachea,  die  Bronchien  und  den  Oeso])hagus  ein  und  zerreissen 
alsdann  an  den  Einbruchstellen,  so  dass  es  zu  Blutungen  in  den  Re- 
spirationsapparat oder  in  den  Oesophagus  kommt.  In  anderen  Fällen 
brechen  sie  durch  den  Intercostalraum  nach  aussen,  unter  Umständen 
auch  in  die  Pulmonalis  durch.  Es  können  ferner  auch  perforirende 
Aneurysmen  ihr  Blut  in  Venen,  mit  deren  Wand  sie  verwachsen  sind, 
ergiessen,  ein  Befund,  der  als  Aneurysma  rarieosum  Tcrum  be- 
zeichnet wird. 

Eine  Aveitere  besondere  Art  von  Aneurysmen  bilden  die  omho- 
lisclieii  Aneurysmen,  von  denen  man  Avieder  zAvei  Formen  unter- 
scheiden kann.  Die  erste  entsteht  dadurch,  dass  scharfkantige  ver- 
kalkte Partikel  von  ulcerirenden  Klappen  oder  auch  von  anderen 
Stellen  der  Gefässbahn.  in  j)eriphere  Arterien  eingeschwemmt,  sich  in 
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deren  Wanduufien  einbohren  und  entweder  zu  Ruptur  mit  tödtlichen 
Idutungen  (Hii-nblutungen).  oder  aber  zur  Bildung  von  Rui)turaneu- 
rvsmen  führen,  deren  Wand  entweder  vollkommen  neuer  Bildung  ist 
und  von  der  Umgebung  geliefert  wird,  oder  al)er  wenigstens  zum  Theil 
aus  erweiterten  Gefässhäuten  besteht.  Es  entstehen  danach  diese  An- 
eurysmen wesentlich  durch  Druckusiireii,  also  durch  mechanische 
E i u w i r k u n g. 

Die  zweite  Form  embolischer  Aneurysmen  bilden  die  mykotischen 
Anenrysmen  (Fig.  48  S.  40).  Diese  entstehen  dadurch*  dass  mit 
Bakterien  inficirte  Emboli  (g).  welche  am  häufigsten  von  mykotischen 
endocarditischen  Thromben  stammen,  am  Orte  ihrer  Einkeilung  eine 
Degeneration  und  Entzündung  der  Gefässwand  und  deren  Umgebung 
veranlassen,  wonach  die  zerreisslich  gewordene  und  zum  Theil  ge- 
schwürig  zerstörte  Gefässwand  (f)  entweder  ganz  oder  aber  nur  theil- 
weise  einreisst.  Halten  die  äusseren  Arterienhäute  noch  Stand,  so 
kann  sich  durch  deren  Ausbuchtung  ein  Aneurysma  bilden.  Bei 
Pferden  kommen  ])arasitäre  Aneurysmen  oft  auch  dadurch  zu  Stande. 
<lass  Strongylus  armatus  sich  in  den  Gefässen  (namentlich  in  den 
j Gekrösarterien)  entwickelt  und  am  Orte  seiner  Ansiedelung  Thromben- 
j bildung  und  Gefässwandveränderungen  verursacht,  welche  zur  Aus- 
buchtung der  Arterienhäute  führen.  Man  kann  danach  diese  Aneu- 
rysmen als  W u r m a n e u r y s m e n bezeichnen. 

Arrosionsaiieurysiiicn  (Fig.  f)4  h S.  öl)  kommen  vornehmlich  in 
eiternden  Wunden  und  in  tuberkulösen  Zerfallsherden,  insbesondere  in 
Eungencavcrnen  zur  Beobachtung  und  entstehen  dadurch,  dass  die 
Eiterung  oder  die  tuberkulöse  Gewebserkrankung  von  aussen  auf  die  Ge- 
fässwand übergreift  und  dieselbe  nachgiebiger  und  zerreisslicher  macbt. 
In  günstigen  Fällen  kann  sich  dabei  die  kranke  Stelle  mit  Thromben 
bedecken,  in  Wucherung  gerathen  und  so  das  Gefäss  verschliessen. 
Nicht  selten  reis.st  indessen  die  Gefässwand  durch,  und  es  kommt  zu 
Blutungen,  öderes  bilden  sich  nach  Zerstörung  der  äusseren  Häute 
Ausstülpungen  der  inneren,  zuweilen  bereits  mit  Thromben  be- 
setzten oder  durch  Bindegewebswucherung  verdickten  Gefässhäute,  so 
dass  also  herniöse  Aneurysmen  entstehen,  die  entweder  bersten  oder 
Bindegewebswucherung  in  der  Umgebung  veranlassen , welche  ihre 
Wände  verstärkt. 

Tranmatisclie  Aneurysmen  entstehen  durch  Gewaltwirkung  irgend 
welcher  Art  auf  das  Arterienrohr,  wobei  die  Arterienhäute  entweder 
nur  gequet.scht  oder  gezerrt  oder  gedehnt  oder  theilweise  oder  auch 
ganz  durchtrennt  werden.  Nach  (^tuetschungeu  kann  sich  eine  rapide 
Ausdehnung  der  Arterien , wahrscheinlich  verbunden  mit  partiellen 
Zerreissungen,  einstellen,  dei'  alsdann  eine  lebhafte  Wucherung  dei‘ 
Arterienwände  und  der  Nachbarschaft  sich  anschliesst.  Es  entstehen 
daraus  im  ^"erlauf  der  Arterien  dickwandige  pulsirende  Bliitsäcke 
(Fig.  ()7  b),  in  denen  nur  noch  Reste  der  ursprünglichen  Arterienwand  (a) 
nachzuweisen  sind.  Werden  die  Gefässwände  ganz  durchtrennt,  und 
kann  das  Blut  nicht  nach  aussen  oder  nach  einer  Körperhöhle  ab- 
fiiessen,  so  entsteht  eine  durch  das  umgebende  Gewebe  abgegrenzte 
Blutbeule,  ein  arterielles  Ilümatom.  Bildet  sich  im  Laufe  der  Zeit 
in  der  Peripherie  der  geronnenen  Blutmasse  ein  bindegewebiger  Sack 
und  tritt  in  diesen  Sack,  dessen  geronnener  Inhalt  schrum])ft,  durch 
die  Riss,stelle  im  Gefäss  Blut  ein,  so  stellt  dicsei'  Sack  ein  Aneurysma 
spurium  dar. 

Ziegler,  Lehrb.  d«  spec.  path«  Aoat.  10.  Aiifl. 
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Hatte  mit  der  Verletzung  einer  Arterie  zugleich  eine  Verletzung 
einer  Vene  stattgefunden,  ein  Ereigniss,  dass  hei  Vornahme  eines  Ader- 
lasses aus  der  \’ena  mediana,  liei  welchem  die»'Arteria  hrachialis  zu- 
gleich angeschnitten  werden  kann,  voikommen  kann,  und  .stellt  sich 
danach  durch  ^'ermittelung  eines  neugehildeten  Hlut.sackes  eine  \'er- 
bindung  zwischen  Arterie  und  \'ene  her,  so  entsteht  ein  trauma- 
tisches Aneurysma  yaricosiim  spurium.  Findet  in  einer  Wunde 
eine  directe  Vereinigung  der  durch  eine  Verletzung  entstandenen 
Oeft'nung  einer  Arterie  und  derjenigen  einer  Vene  .statt,  so  da.ss  sich 
das  Blut  einer  Arterie  ohne  Vermittelung  eines  dazwischen  liegenden 
Sackes  in  eine  Vene  ergiesst,  und  wird  durch  den  Druck  des  arteriellen 
Blutes  die  Vene  ausgebuchtet,  so  bezeichnet  man  dies  als  einen  Varix 
aneurysmaticus. 


Fig.  67.  Querschnitt  durch  ein  traumatisches  Aneurysma  der 
Arteria  frontalis  von  3.Ö  Tagen  (Form.  Häm.  Eos.),  a llestc  der  Muscularis 
der  Arterie,  b Zellreiche,  aus  der  Gefässwand  hervorgegangene  Wuchenmg.  c Blut 
innerhalb  des  Aneurysmas,  cl  In  die  Wucherung  eingeschlossenes  Blut.  Ver- 
grösserung  18. 


Die  als  Aiietirysiiiu  racemosum  s.  anastoiiioticuin  oder  Tumor  va>eiiloMis  ar- 
tcrialis  bezeichnete  Bildung  hat  mit  den  Aneurysmen  nichts  gemein,  ist  vielmehr  eine 
über  einen  ganzen  Arterienbezirk:  sich  erstreckende,  wahrscheinlich  stets  in  con- 
genitaler Anlage  begründete  pathologische  Gefüsswuchcrung,  bei  welcher  sich  ganze 
Knäuel  und  Geflechte  hypertrophischer  und  erweiterter  Artorien  bilden  (vergl.  d.  allg. 
Theil  S.  42ü,  Fig.  263)  und  welche  danach  als  Angioma  artorialc  racomosnm  zu  be- 
zeichnen ist. 

Aneurysmen  kommen  auch  schon  angeboren  vor  (Phänomexow,  Aneiirygma  der 
Bauchaorla,  Arch.  /.  Gyn.  XVIJ  1881]  und  können  sich  bei  Neugeborenen  theils  in 
Folge  Anwesenheit  septischer  Thromben,  theils  auch  dadurch  entwickeln,  dass  der 
Ductus  Botalli  auf  die  Wand  der  Aorta  oder  der  Pnlmonalis  einen  abnormen  Zug 
ausübt  (Tiioma). 

Unter  159  von  Buamann  zusammengestelltcn  Fällen  von  arteriell-venösem  Aneu- 
rysma wurden  lOSmal  Stich-,  Hieb-  und  Schnittwunden,  29  mal  Schussverletzungen, 
5 mal  Contusionen  als  Ursache  angegeben.  In  9 Füllen  entstand  dasselbe  spontan. 
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III.  Pathologische  Anatomie  der  Venen. 

• 

§ 17.  An  (len  grösseren  Venen  konmien  im  Allgemeinen  dieselben 
\'eränderungen  vor  wie  an  den  Arterien,  doch  sind  manche  unter  den 
pathologischen  Processen  weniger  ausge])rägt  und  spielen  auch  nicht 
jene  hochwichtige  Rolle  wie  diejenigen  dei'  Arterien. 

Fettige  Degenerationen  der  Intima  bilden  wie  an  den  Arterien 
weisse  Flecken. 

Verkalkungen  treten  im  Ganzen  nur  selten  und  in  geringem 
Umfang  auf.  Die  vollständigsten  Verkalkungen  kommen  in  Venen, 
deren  Wände  tibrös  entartet  sind,  vor. 
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Fibröse  Vcrdickiingcn  der  Intima,  welclie  als  Phlebosklerose 
bezeichnet  werden,  koinnien  sowohl  in  den  Lungenvenen  als  in  den 
Körpervenen  vor,  namentlich  an  den  ^'enen  der  unteren  Extremitäten, 
erreichen  indessen  nicht  jene  Mächtigkeit  wie  an  den  Arterien.  Beachtens- 
werth  ist  das  Vorkommen  ausgesprochener  l^hlebosklerose  mit  Ver- 
engerung des  A^enenlumens  in  den  proxiinalen  Endstücken  der  Leber- 
venen (Frerichs,  Schüppel,  Chiari),  sodann  auch  in  der  I^fortader 
(Borrmann). 

Eine  zu  Biudegewebsneubildung  führende  Venenentzündung,  eine 
Phlebitis  prolifera  s.  hyperplastica.  kommt  vornehmlich  nach  \'enen- 
thrombose  vor  sowie  im  Anschluss  au  entzündliche  Wucherungen  der 
Umgebung  der  Venen,  beginnt  also  im  ersteren  Fall  als  Thrombo- 
phllebitis,  im  zweiten  als  Periphlebitis. 

Da  Venenthrombosen  zu  den  häufigsten  Vor- 
kommnissen gehören  und  namentlich  in  den  Venen 
der  unteren  Extremitäten  und  des  Beckens  sehr  oft 
auftreten  und  auch  in  den  grossen  \'enenstämmen 
des  Rumpfes  und  in  den  Sinus  der  Dura  mater 
keine  Seltenheit  sind,  so  ist  auch  die  Thrombo- 
phlebitis prolifera  ein  häufigei-  Process.  Die 
zellige  Infiltration  und  die  Wucherung  der  ( lefäss- 
wände  sowie  die  allmähliche  Substitution  des 
Thi-oml)us  verlaufen  dabei  in  der  nämlichen  Wei.se 
wie  bei  der  Thromboarteriitis  prolifera. 

Nach  Monaten  ist  die  Stelle  des  früheren 
Thrombus  bald  nur  durch  Verdickung  der  Intima 
und  durch  fibröse  Stränge'  welche  das  Gefäss- 
lumeii  durchziehen  (Fig.  (!8  h,  c,  d).  kenntlich 
gemacht,  bald  ist  die  Vene  an  der  betreffenden 
Stelle  narbig  geschrumpft  (a)  uud  obliterirt. . so 
dass  man  den  Process  als  Phlebitis  oblite- 
rans  bezeichnen  kann.  Diese  Obliteration  kommt 

Fig.  68.  Obliteration  der  Vena  femoralis 
dextra.  Residuen  einer  drei  Jahre  vor  dem 
Tode  aufgetretenen  Thrombose,  a Oblitcrirte Stelle 
der  Vene  (die  Vena  iliaca  communis  dextra  war  ebenfalls 
obliterirt).  bcd  Bindegewebige  Stränge  im  Innern  der 
Vene  und  deren  Aesten.  e Frischer  Thrombus.  Xat.  Grösse. 

O'O'- 

nicht  nur  bei  kleinen,  sondern  auch  bei  grossen  Venen,  z.  B.  bei  der 
V.  femoralis  und  der  V.  cava  infeidoi'.  zu  Stande,  und  es  wird  dabei  die 
Vene  zuweilen  auf  eine  mehrere  Centimeter  betragende  Strecke  in  einen 
fibrösen  Strang  umgewandelt.  * 

Werden  schrumpfende  Venenthroniben  nur  theilweise  durch  Binde- 
gewebe substituirt,  während  der  Rest  verkalkt,  so  bilden  sich  Vonen- 
steine  oder  Plilebolitlieii. 

Die  proliferirende  Periphlebitis  entwickelt  sich  dann , wenn 
Wucherungen  in  der  nächsten  Nachbarschaft  der  Venen  ablaufen,  und 
führt  zunächst  zu  einer  Verdickung  der  Adventitia.  kann  aber  auch 
auf  die  inneren  Veneuhäute  übergreifen  und  zum  Venschluss  von 
Venen  führen. 

Venemviindeii  heilen  in  derselben  Weise  wie  Arterienwunden. 


Plilebitis. 
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Eiterige  Plilebitis  scliliesst  sich  am  liäutigstcu  an  eiterige  und 
jauchige  Entzündungen  der  llnigel)ung  an  und  ist  demgemäss  zu  Be- 
ginn eine  Periplilebittis,  doch  kann  die  eiterige  Intiltration  der  Ge- 
fässwand.  die  an  gelhlich-weisser  oder  hei  Verjauchung  misstärbiger, 
grauer  oder  graugrüner  A'erfärbung  kenntlich  ist,  aucli  auf  die  inneren 
Gefässhäute  ühergreifen.  Zuweilen  können  sich  infectiöse  Entzündungen 
eine  längere  Strecke  weit  in  der  Adventitia  von  Venen  verbreiten,  so 
dass  dieselben  von  geröthetem,  intiltrirtem  Gewebe  umgeben  sind. 

Gerathen  Eiterbakterien  in  Veneuthromben,  so  kommt  es  in  den- 
selben zu  septischer  Erweichung,  während  sich  zugleich  in  der  Gefäss- 
wand  degenerative  Veränderungen,  Nekrose  und  Entzündung,  d.  h. 


Fig.  09.  Phlebitis  der  Vena  saphena  iin  Querschnitt  (Alk.  Häm. 
Pikrins.  P'uchsin).  ab  lufiltrirte  Intima,  cd  Infiltrirte  Media,  e Eiter  in  der  Vene. 
Vergr.  20. 

eiterige  Thrombophlebitis,  einstellen.  Man  sieht  alsdann  sowohl 'in 
der  Intima  (h’ig.  (59  a b)  als  auch  in  der  Media  {d)  eine  mehr  oder 
minder  starke  eiterige  Infiltration,  Endo-  und  Meso])hlebitis,  während 
zugleich  auch  in  dem  \'enenlumen  selbst  (e)  sich  Eiter  ansammelt. 
Scldiesslich  kann  es.  ebenso  wie  nach  Perii)hlebitis,  zur  Vereit eijung 
der  Venenwand  kommen. 

Tuberkulöse  Perijihlebitis  und  Phlebitis  tritt  in  ähnlicher  Weise 
wie  tuberkulöse  Arteriitis  auf,  führt  zu  zelliger  Infiltration  und  Wuche- 
rung der  Venenwand,  die  danach  sich  tlieils  verhärtet,  theils  verkäst. 
Tuberkulöse  Endophlebitis  schliesst  sich  entweder  an  Peri])hlel)itis 
an  oder  tritt  jirimär  auf.  so  dass  sich  zunächst  in  den  inneren  Schichten 
der  Venenwand  Tuberkel  (Fig.  70  c)  und  grössere  tuberkulöse  (irann- 
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lationswiiclierungen  entwickeln.  Alle  Formen  der  tuberkulösen  Phle- 
bitis sind  im  (lebict  oder  in  der  Xachbarscliaft  tuberkulöser  Herde 
sehr  häutig,  kommen  sowohl  an  grossen  als  an  kleinen  Venen  vor.  und 
es  können  umfangreiche  (iebiete  der  ^'enenwand  der  Sitz  verkäsender 
Granulationswucherungen  werden,  so  dass,  falls  nicht  Thrombose  .sich 
einstellt,  grosse  Mengen  von  Tuberkelbacillen  an  den  Hlutstrom  abge- 
geben werden  können  Ivergl.  § IßT  Fig.  474  S.  ßßl  der  allg.  Pathol.). 
Schliesslich  kann  der  Process  bis  in  die  Intima  Vordringen,  so  dass 
die  Bacillen  in  den  Blutstrom  gerathen  und  durch  Metastase  die  Tuber- 
kulose verbreiten. 


Fig.  70.  Tuberkel  in  einer  Lungenvene  in  der  Nachbarschaft 
einer  verkästen  Bronchialdrüse  (Alk.  Häm.),  a Venenwand.  6 Fetthaltige» 
lockeres,  z.  Th.  infiltrirtes  und  in  Wucherung  befindliches  Bindegewebe,  c Tuberkel. 
Vergr.  80. 

Syphilitische  Periphlebitis  und  Phlebitis  kommen  als  selbstän- 
dige Erkrankungen  am  häufigsten  au  den  Pfortaderzweigen  und  der 
Nabelveiie  syphilitischer  Neugeborener  zur  Beobachtung,  können  aber 
auch  an  anderen  Körpervenen  in  Folge  von  erworbener  Syphilis  auf- 
treten.  Kleine  intraparenchymatöse  Venen,  die  im  Gebiete  sy]>hilitischer 
Herde  verlaufen,  sind  meistens  in  Mitleidenschaft  gezogen. 
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§ 18.  Als  Phlebektasieen  oder  Varicen  (Fig.  71)  werden  Ei-- 
weiterungeii  der  Venen  bezeichnet,  welclie  theils  in  Folge  mecha- 
nischer Behinderung  der  Entleerung  der  Venen, . theils  in  Folge  ab- 
normer Nachgiebigkeit  der  Venenwände  einti'eten.  Da  in  ektasirten 
Venen  die  Wände  oft  entzündliche 


Veränderungen 


so  sind 


manche  Autoren  (Cornil.  Jores. 
Fischer)  der  Ansicht,  dass  die 
Ausweitung  wesentlich  die  Folge 
einer  chronischen  Phlebitis  sei.  Es 
können  diese  Veränderungen 
dess  ebensowohl  die  Folge 
Ektasie  sein,  und  es  iveisen 


In- 

der 

die 


Localisation  und  das  Auftreten 
der  Varicen  jedenfalls  darauf  hin, 
dass  Hinderung  des  venösen  Blut- 
abhusses  eine  wichtige  Rolle  S])ielt 
und  in  vielen  Fällen  zur  Bihlung 
von  Varicen  genügt.  Im  (Jebiet 
dei-  l’ena  saphena  auftretende 
Varicenbildung  scheint  im  Uebri- 
gen  sehr  oft  durch  eine  angeborene 
vererbbare  Schwäche  der  ^"enen- 
wand.  die  wahrscheinlich  (Krae- 
mer)  anfeinen  Mangel  an  Klapi)en 
mit  Ausfall  des  dazu  gehörigen 
Gewebes  zurückzuführen  ist,  be- 
dingt zn  sein.  Slavinski  be- 
hau])tet  allerdings,  dass  sie  in  der 
Ausbuchtung  unterhalb  der  Klap- 
pen sich  entwickeln. 

In  vielen  Fällen  sind  die 
Venen  gleichmässig  cylindrisch 
erweitert  oder  besitzen  leichte 
s])indelförmige  Auftreibungen.  In 
anfleren  Fällen  .sind  die  erweiterten 
^'enen  stark  geschlängelt  (h'ig.  71) 
und  zugleich  zackig  ausgebuchtet, 
so  dass  schliesslich  die  einzelnen 
Buchten  dicht  neben  einandei'  zu 
liegen  kommen. 

Die  ersterwähnten  Formen 
kann  man  sich  einfach  durch  die 

Dehnung  der  Venenwände  durch  Stauung'des  Blutes  entstanden  denken. 
Zur  Erklärung  der  zweiten  Form  muss  man  auch  noch  eine  abnorme 
örtliche  Nachgiebigkeit  der  Venenwand  annehnien,  und  es  steht  damit 
in  Uebereinstimmung,  dass  solche  Varicen  gelegentlich  an  Orten  auf- 
treten.  an  denen  nachweisbare  Stauungen  nicht  bestehen. 

Gelangen  die  Wände  geschlängelter  ^'enen  unter  einander  in  Be- 
rührung, so  können  sie  an  der  Berührungsstelle  zusammen  ver.schnielzen. 


Fig.  71.  Varicen  des  Unterschenkel.-^, 
nach  einem  injicirten  Präparat.  Um  7«  ver- 
kleinert. 
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SO  (lass  anastoniosircnde  \'enensinus  sich  bilden,  die  eine  Art  cavernösen 
(iewebes  mit  weiten  Hluträunien  darstellen. 

Die  Pldebektasieen  kommen  sehr  häiitif^  im  (iebiete  der  unteren  Ex- 
tremitäten vor  und  können  unter  der  Haut  f^anze  Convolute  geschlänKelter 
buchtiger  Blutsinus  bilden  (Fig.  71);  sie  können  sich  schon  bei  Indi- 
vicluen,  die  häutig  ruhig  stehen  oder  sitzen,  bilden,  treten  aber  be- 
sonders häutig  bei  länger  andauernden  Behinderungen  des  Venen- 
kreislaufs, wie  sie  durch  den  schwangeren  Uterus  und  Tumoren  im 
Becken  verursacht  werden,  auf.  Sie  sind  ferner  eine  häufige  Erschei- 
nung im  Gebiete  der  Beckenvenen,  der  Venen  der  breiten  Mutterbänder, 
des  Sanienstranges  (Varicocele),  der  Prostata,  der  Blase,  des  Scro- 
tums,  der  Schamlippen  und  des  unteren  Endes  des  Mastdarmes,  doch 
ist  zu  bemerken,  (lass  die  am  Anus  vorkommenden,  als  Hämor- 
rhoiden bezeichneten  cavernösen  und  sackigen  Bluträume  nach  ihrer 
Genese  zum  Theil  den  Angiomen  zuzuzählen  sind. 

Ist  die  Circulation  in  der  Leber  durch  krankhafte  Processe  im 
periportalen  Bindegew’ebe  erschwert  (Lebercirrhose),  so  treten  Stauungen 
und  Venenerweiterungen  im  Gebiete  der  Pfortaderwurzeln  und  der  mit 
denselben  anastomosirenden  Venae  oesophageae  und  spermaticae.  ferner 
auch  im  Restkanal  der  Umbilicalvene  (Baumgartex)  und  in  den  Par- 
umbilicalvenen  auf,  und  es  kann  von  den  beiden  letztgenannten  aus  auch 
zu  einer  Erweiterung  der  damit  zusammenhängenden  Venen  des  Liga- 
mentum teres  et  Suspensorium  und  der  Venen  (1er  vorderen  Baucliwand 
(Ca])ut  medusae)  kommen. 

Hochgradige  Pldebektasieen  führen  nicht  selten  zu  Blutungen 
durch  Z e r r e i s s u n g de r Venen,  so  namentlich  die  Hämorrhoiden, 
die  beim  Passiren  des  Kothes  Zerrungen  und  Quetschungen  ausgesetzt 
sind.  Es  können  indessen  auch  subcutane  Venen  bersten.  In  der  Um- 
gebung von  Varicen  stellen  sich  ferner  auch  Zustände  von  Oe  dem  und 
Entzündung  ein,  welche  theils  zu  Vereiterung  und  Abscess-  und 
Geschwürsbildung,  theils  zu  Bindegewebswucheruug  führen.  Ersteres 
kommt  namentlich  in  der  Umgebung  von  Hämorrhoiden  vor.  wo  In- 
fectionen  leicht  möglich  sind,  letzteres  dagegen 'an  den  unteren  Extre- 
mitäten, an  denen  durch  Oedem  und  Wucherung  des  Gewebes  Ver- 
dickungen entstehen,  die  als  phlebektatische  Elephantiasis 
oder  P a c h y d e r m i e bezeichnet  werden  können.  Sehr  oft  stellen  sich 
in  dem  betreffenden  Theile  in  Folge  von  Läsionen  Geschwürsbildungen, 
sog.  varicöse  Geschwüre  ein,  welche  geringe  Tendenz  zur  Heilung 
haben  und  sich  oft  über  grosse  Bezirke  ausbreiten,  während  ihr  Grund 
mehr  und  mehr  eine  callöse,  schwielige  Beschaffenheit  annimmt. 

Bilden  sich  in  ektasirten  Venen  Thromben,  so  kann  sich  daran 
eine  prolifere  oder,  bei  Eintritt  von  Infection,  eine  eiterige  Thrombo- 
phlebitis anschliessen.  Verkalkung  der  Thrombusreste  führt  zur 
Bildung  von  Venen  st  einen. 

Ueber  primäre  und  secuiidäre  Gresclnvülste  der  Venen  (Häm- 
angiome) und  über  Einbruch  maligner  Geschwülste  in  Venen  ist  die  all- 
gemeine Pathologie  nachzusehen. 
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IV.  Pathologische  Anatomie  der  Lymphgefässe. 

5;  19.  Die  ])athologischen  Veränderungen  des  Lympligefässsystems 
sind  nur  zum  Theil  derartige,  dass  sie  eine  von  der  pathologischen 
Anatomie  der  verschiedenen  Organparenchyme  gesonderte  Darstellung 
gestatten.  Das  Lymphgefässsystem  hat  seine  Wurzeln  innerhalb  der 
einzelnen  Gewebe,  und  seine  ersten  Anfänge  bilden  die  Gewebsspalten, 
in  welche  die  aus  dem  Blute  stammende  Gewebslymphe  eintritt.  Die 
Abtlussbahn  für  letztere,  d.  h.  die  kleinsten  Lymi)hgefässe,  bilden  Kanäle, 
die  gegen  das  umgebende  Bindegewebe  nur  durch  eine  Lage  j)latter 
Endothelien  abgegrenzt  sind.  Erst  die  grösseren  Lymphgefässe  besitzen 
ausser  dem  Endothel  noch  eine  eigene  bindegewebige  Wandung. 

Verändeniiigeii  der  kleinen  Lymphgefässe,  bei  welchen  nicht 
gleichzeitig  das  Gewebsparenchym,  in  dem  sie  liegen,  miterkrankt  wäre, 
lassen  sich  nur  in  den  allerwenigsten  Fällen  nacliweisen ; sie  stehen  in 
zu  innigen  Beziehungen  zu  den  Geweben,  als  dass  nicht  hei  Erkran- 
kung des  einen  auch  das  andere  in  Mitleidenschaft  gezogen  würde.  Es 
gilt  dies  zum  Teil  auch  für  grössere  Lym})hgefässe,  welche  ausser  dem 
Endothelbelag  noch  eine  eigene  Wandung  besitzen.  Nur  die  grössten 
Lymphgefässstämme  zeigen  gegenüber  der  Umgebung  eine  grössere 
Selbständigkeit.^ 

Eine  häutige  Aft'ection  der  Lymphgefässe  ist  die  Entzündung,  die 
Lymphangoitis  und  die  Perilymphaiigoitis. 

Sie  ist  meist  eine  Secundäraffection,  d.  h.  sie  entsteht  als  Folge 
einer  da  oder  dort  im  Gewebe  bestehenden  Entzündung,  indem  die 
aus  dem  entzündeten  Theil  stammende  Lymphe  Entzündung  erregend 
auf  die  Wand  und  die  Umgebung  der  Lymphgefässe  wirkt;  seltener 
gelangt  ein  Entzündungserreger  in  ein  Lymphgefäss,  ohne  zuvor  eine 
örtliche  Gewebsentzündung  veranlasst  zu  haben.  Die  Lymphangoitis 
kann  sich  sehr  weit  ül)er  des  Gebiet  des  primären  Entzündungsherdes 
hinaus  erstrecken,  kann  z.  B.  bei  einer  Wunde  an  der  Hand  bis  in  die 
Axillargrube  hinaufreichen,  wobei  sich  in  der  Haut  schmerzhafte  i'othe 
Streifen,  welche  von  der  Wunde  aus  nach  den  nächstgelegenen  Lymph- 
drüsen  ziehen,  bilden. 

Bei  den  leichtesten  Formen  der  Lymphangoitis  sind  die  Lymph- 
gefässendothelien  geschwollen,  ihre  Kerne  mitunter  vermehrt,  und  sie 
selbst  zum  Theil  in  Vermehrung  begriffen.  Bei  schwereren  Entzün- 
dungen werden  sie  abgestossen  und  gehen  zu  Grunde,  und  gleichzeitig 
sammelt  sich  in  den  Lym])hgefässen  ein  an  lymphatischen  Elementen 
reicher,  nicht  selten  aucli  zum  Theil  gerinnender,  fibrinöser  Inhalt  an. 
Bei  eiteriger  Lymphangoitis  können  die  Lymphgefässe  durch  ange- 
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saniinelteii  Eiter  sackartig  ausgedehnt  werden,  und  es  können  sidi 
solclie  Eitersacke  rosenkranzartig  aneinanderreihen.  Die  Umgehung 
der  Lyni])ligetasse , sowie  die  Lymphgefässwände  j)Hegen  melir  oder 
weniger  zcllig  intiltrirt,  die  Blutgefässe  stark  mit  Blut  gefüllt  zu 
sein.  Bef  länger  dauernder  Lymi)hangoitis  treten  in  den  Lymphgefä.‘;sen 
oft  riesenzellenartige  Gebilde  (Fig.  72  a)  auf,  die  durch  eine  Ver- 
schmelzung abgestossener  Endothelien  mit  Leukocyten  entstehen. 

Die  Ausgänge  der  Entzündung  der  Lymphgeiässe  sind  entweder 
Restitutio  ad  integrum  durch  Resorption  des  Exsudates  und  Regenera- 
tion des  verloren  gegangenen  Endothels,  odei'  Ahscedirung  und  Nekro- 
tisirung  der  Lymphgefässwände  und  ihrer  Umgebung,  oder  endlich 
Bindegewebshypertrophie  und  Induration  derselben.  Letzteres  geschieht 
namentlich  bei  chronisch  \verdenden  Entzündungsi)rocessen  und  kann 
zu  Obliteration  der  Lyinphgefässe  führen. 

Wie  die  gewöhniichen  Entzündungsprocesse,  so  können  auch  <lie 
infectiöseii  Granulatioiisgeschwülste  sich  in  den  Lym]dibahnen  fort- 


a 
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Fig.  72.  Leichte  Entzündung  der  Lymphgefässe  des  Darm- 
muscularis  bei  chronischer  ulceröser  Enteritis  (Alk.  Karm.).  a Pseudo- 
riesenzellen, entstanden  durch  Verschmelzung  an  geschwellten  Endothelien  und  Leuko- 
cyten. Vergr.  300. 

pflanzen.  Die  dabei  auftreteiide  Lym])hangoitis  zeigt  oft  histologisch 
keine  Besonderheiten,  in  anderen  Fällen  kommt  es  zur  Bildung  von 
Granulationsherden,  die  für  den  betretfenden  Process  charakteristisch 
sind.  Am  besten  gekennzeichnet  ist  in  dieser  Beziehung  die  Tuber- 
kulose, bei  welcher  sich  in  den  Wänden  der  Lyin])hbahnen  Knötchen 
bilden. 

Entzündliche  Processe  in  der  Wand  und  der  Umgebung  von 
Lymphgefässen,  Druck  von  aussen,  Einbruch  von  (iescliwülsten  in  die 
Lymiihliahn  etc.  haben  oft  Verschluss  von  Lympligetasseii  zur  Folge. 
Oliliterirt  nur  eine  beschränkte  Zahl  von  Lymphgefässen.  während  andere 
Bahnen  offen  bleiben,  so  zieht  dies  meist  keine  weiteren  Folgen  nach 
sich,  da  nach  wie  vor  die  Lymphe  abfliessen  kann.  Sellist  Verschluss 
des  Ductus  thoracicus  kann  unter  Umständen  ohne  Nachtheil  ertragen 
werden,  da  andere  Aliflusswege  sich  eröffnen.  In  anderen  Fällen,  in 
denen  der  Alifluss  der  Lymiilie  ganz  behindert  ist.  treten  Stauungen 
der  Lym])he  und  weiterhin  Erweiterung  der  Lym]ihgefässe.  Lyinpli- 
angicktasic,  ein.  Nicht  selten  entwickelt  sich  indessen  dieselbe  auch 
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oline  (lass  irgendwo  ein  Verschluss  der  abführenden  Lymphgefässe 
nachzuweisen  wäre,  am  häufigsten  infolge  oft  wiederkehrender  Hyper- 
äinieen  und  Entzündungen,  zuweilen  indessen  auch  ohne  jede  nach- 
weisbare Ursache. 

Nach  Entzündungsprocessen  eintretende  Lymphgefässerweiterungen 
beobachtet  man  namentlich  bei  jenen  Hyperplasieen  der  Haut  und  des 
Unterhautbindegewebes,  welche  man  als  erworbene  Elephantiasis  (siehe 
diese)  bezeichnet.  Die  Haut  ist  dabei  verdickt  und  lässt  von  der 
Schnitttläche  reichlich  klare  Lymphe  abtliessen.  welche  aus  erweiterten 
Lvni])hgefässen  austritt.  Mitunter  wird  durch  die  augestaute  Lymphe 
die  Epidermis  in  Blasen  abgehoben. 

Häutig  sind  Ektasieen  im  Gebiete  der  mesenterialen 
Chylusgefässe.  Entzündungen  und  Geschwulstbilduugen , welche 
im  Mesenterium  oder  in  den  mesenterialen  Lymphgefässen  oder  im 
Ductus  thoracicus  ihren  Sitz  haben  und  die  LymphSGfässe  am  Orte 
ihres  Sitzes  verlegen,  bieten  dazu  die  häutigste  Veranlassung.  Zuweilen 
ist  der  Verschluss  durch  Lymphthromben  bedingt.  Die  erweiterten 
Chylusgefässe  bilden  gestreckte  cylindrische  oder  geschlängelte,  aus- 
gebuchtete,  rosenki-anzartige  Stränge.  Der  Inhalt  ist  meist  weiss,  flüssig 
oder  breiig  oder  käsig. 

Ueber  primäre  und  seeiindäre  Lymphgefässgeschwülste  (Lymph- 
angiome, Einbruch  maligner  Geschwülste  in  Lymphgefässe)  ist  die  all- 
gemeine Pathologie  nachzusehen. 
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Pathologische  Anatomie  des  Blutes  und  der 

Lymphe. 

I.  Pathologische  Anatomie  des  Blutes. 

§ 20.  Das  Blut  ist  eine  zellenreiche  Flüssigkeit  von  eigenartiger 
Zusammensetzung,  deren  Menge  etwa  7 — 8 Proc.  des  Körpergewicht.s 
beträgt.  Ein  Kubikmillimeter  Blut  enthält  beim  Manne  durchschnittlich 
5,2  Millionen,  beim  Weibe  4,8  Millionen  rother  Biutkörperchen  und 
5000  bis  10 000  farblose  Blutkörperchen,  so  dass  auf  ein  farbloses 
Blutlvörpercheu  500  bis  1000  rothe  koinmeu.  In  100  Kubikcentimeter 
Blut  sind  nach  Hüfner  bei  Männern  14,5,  bei  Frauen  13,2  g Hämo- 
globin enthalten.  Die  Neubildung  der  rothcn  Blutkörperchen  voll- 
zieht sich  im  extrauteriuen  Leben  im  Knochenmark,  die  farblosen 
Zellen  des  Blutes  entstammen  theils  dem  Knochenmark,  theils  den 
verschiedenen  1 y m p h a d e n o i d e n CI  e w e b e n. 

Die  Menge  des  Blutes  zeigt  schon  bei  gesunden  Individuen  nicht 
unerhebliche  Verschiedenheiten  und  kann  unter  pathologischen  Be- 
dingungen sehr  erheblich  von  den  genannten  Durchschnittswerthen  ab- 
weichen. 

Ist  die  Menge  des  Blutes  bei  gleich  bleibender  Zusammensetzung 
erhöht,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  Plethora  vera;  ist  die 
Vermehrung  nur  durch  Zunahme  des  "Wassers  und  der  Salze  bedingt, 
als  Plethora  serosa.  Verminderung  der  gesammten  Blutmasse  wird 
als  Anämie  oder  Oligämie,  Eindickung  des  Blutes  durch  Verlust  an 
M^asser  und  Salzen  bei  Erhaltung  des  Bluteiweisses  wird  als  Anhydrämle. 
Verwässerung  des  Blutes  durch  Verminderung  seines  Eiwcissgchaltos 
als  Hydrämle  oder  Hypalbuminose  bezeichnet. 

Die  Plethora  vera  kann  dadurch  zu  Stande  kommen,  dass  Theile 
des  Körpers  nach  Zurückdrängen  des  in  ihnen  enthaltenen  Blutes  unter 
Vermeidung  von  Blutverlusten  abgetragen  werden,  oder  auch  dadurch, 
dass  einem  Menschen  oder  einem  Thiere  Blut  in  das  Gefässsystem  ein- 
gesi)ritzt  wird.  Bei  Neugeborenen  kann  durch  völlige  Entleerung  der 
Placenta  eine  Vermehrung  des  Blutes  im  Körper  erzeugt  werden. 

Die  durch  gesteigerte  Blutzufuhr  eintretende  Plethora  ist  ein  trans- 
itorischer Zustand,  indem  der  Organismus  zunächst  das  übcrschüs.sige 
Wasser  aussclieidct,  weiterhin  aber  auch  die  überschüssigen  rothen 
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Illutkörperchen  zerstört.  Als  ein  (lauernder  Zustand  kommt  dagegen 
die  Plethora  vera  bei  besonders  veranlagten  Individuen  vor,  wenn 
üppige  Lebensweise  die  für  eine  Steigerung  der  Blutbildung  nöthigen 
Vorbedingungen  bietet.  Sie  kann  unter  Umständen  so  erheblich  werden, 
dass  sie  während  des  Lebens  an  dem  abnorm  grossen,  vollen,  bisweilen 
gespannten  Puls,  also  an  der  besonders  kräftigen  Herzaction,  nach  dem 
Tode  an  der  Weite  und  der  starken  Füllung  des  ganzen  Blutgefäss- 
systemes  und  an  der  in  Folge  der  Plethora  eingetretenen  Herzhyper- 
tro])hie  erkannt  werden  kann. 

Die  Plethora  serosa  kann  als  transitorische  Erscheinung  durch 
Steigerung  der  Wasserzufuhr,  als  bleibende  durch  Behinderung  der 
Wasserausscheiduug  bei  Nieren-  und  Herzkrankheiten  entstehen.  Ein- 
fache Hydrämie  entsteht  durch  abnorme  Abscheidung  und  mangel- 
haften Wiederersatz  des  Bluteiweisses,  Aiihydrilniie  durch  Steigerung 
der  Wasserabgabe  bei  Behinderung  genügender  Wasserzufuhr.  Nacli 
Blutverlusten  findet  zunächst  eine  gesteigerte  Aufnahme  von  Wasser 
statt,  und  es  stellt  sich  danach  so  lange  eine  Hydrämie  ein,  bis  der 
^'erlust  an  Eiweiss  und  rothen  Blutköri)erchen  wieder  ersetzt  ist. 

Die  Anämie  ist  stets  dadurch  ausgezeichnet,  dass  der  Hämo- 
g 1 0 b i n g e h a 1 1 des  Blutes  vermindert  ist,  dass  also  Oligo- 
cliromämie  besteht.  Die  Menge  des  Hämoglobins  kann  auf  8 bis  6, 
ja  sogar  bis  auf  3 g auf  100  ccm  Blut  sinken.  Meist  nimmt  auch  die 
Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  ab,  so  dass  also  auch  Oligocythämie 
besteht,  doch  kommt  auch  Oligochromämie  ohne  Oligocythämie  vor, 
oder  es  erreicht  die  Oligochromämie  höhere  Grade  als  die  Oligocythämie. 

Die  Entstehung  einer  Anämie  ist  entweder  auf  einen  abnormen 
Verlust  an  Hämoglobin  und  an  rothen  Blutkörperchen, 
oder  auf  eine  mangelhafte  Neubildung  von  Erythrocyten 
oder  auf  beides  zurückzuführen.  Der  Verlust  an  Hämoglobin  und 
an  Erythrocyten  erfolgt  entweder  durch  Blutung  oder  durch  Auslaugung 
und  Zerstörung  der  rothen  Blutkörj)erchen  in  der  Blutbahn.  Die 
mangelhafte  Neubildung  hängt  entweder  ab  von  Erkrankungen  des 
Knochenmarks,  oder  ist  die  Folge  allgemeiner  Ernährungsstörungen  und 
des  Mangels  an  den  zum  Aufbau  des  Blutes  nöthigen  Substanzen,  ins- 
besondere des  Mangels  an  Eisen. 

Bei  besonderen  Formen  der  Blutdegeneration  stellt  sichPoikilo- 
cythäniie  ein.  bei  welcher  sowohl  die  Grösse  als  auch  die  Form  zahl- 
reicher Blutkörper  von  der  Norm  ab  weicht.  Man  kann  abnorm  kleine 
Blutkörperchen,  Mikrocyten.  und  abnorm  grosse,  Makrocyten, 
ferner  kugelige,  spindelige,  sichelförmige,  keulenförmige,  klöppelförinige, 
nagelförmige,  fadenförmig  ausgezogene,  in  Zerschnürung  begriffene 
oder  auch  ganz  unregelmässig  gestaltete  rothe  Blutkör])erchen,  Poikilo- 
cyten,  unterscheiden. 

«INeben  diesen  Formen,  die  zweifellos  Zerfallsformen  darstellen, 
findet  man  bei  schweren  Anämieen  im  Blute  meist  auch  Formen,  welche 
man  als  in  ihrer  Ausbildung  stehengebliebene  oder  auch  als  patho- 
logische Jugendformen  rother  Blutkörperchen  ansehen  muss,  und 
es  sind  in  diesem  Sinne  insbesondere  kernhaltige  rothe  Blutkörper- 
chen, die  normaler  Weise  nur  im  Knochenmark  zu  finden  sind,  zu 
deuten.  Als  normale  Jugendformen  (Norm  ob  lasten)  werden  dabei 
die  normal  grossen,  kernhaltigen  Zellen,  als  ])athologische  die  abnorm 
grossen,  kernhaltigen  rothen  lllutkörperchen  (Megalob lasten),  deren 
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Durohinesser  denjenigen  eines  normalen  Blntköiitertdiens  um  das 
o_;.5fapiie  übersteigen  kann,  angeselien.  Nach  Ehrlich  und  MCller 
treten  Megaloblasten  namentlich  bei  perniciösen  Anämieen  auf  und 
stellen  eine  pathologische  Art  der  Blutbildung  dar,  welche  normaler 
Weise  nur  in  der  Embryonalzeit  vorkommt.  Es  ist  tlanacli  anzunehmen, 
dass  bei  ])eriiiciösen  Anämieen  nicht  nur  der  Blutzerfall  gesteigert, 
sondern  auch  die  Blutbildung  im  Knochenmark,  welches  bei  diesen  Zu- 
ständen massenhaft  Jugendformen  der  rothen  Blutkörijerchen  enthält, 
eine  krankhafte  ist.  Ehrlich  führt  die  megaloblastische  Degeneration 
des  Knochenmarks  darauf  zurück,  dass  das  Knochenmark  unter  chemi- 
schen Einflüssen  steht,  die  den  Regenerationstyi»us  in  unzweckmäs.siger 
Weise  ändern. 

Die  farblosen  Blutkörperclien  können  bei  Anämieen  sowohl  in 
normaler  Menge  vorhanden,  als  auch  zeitweise  vermehrt  oder  vermindert 
sein  (vergl.  § 21).  Sie  zeigen  nicht  selten  Erscheinungen  von  Ver- 
fettung und  Auflösung,  namentlich  bei  Intoxicationen  und  Infectionen. 

Bei  Zuständen  von  Anämie  zeigt  das  Blut  endlich  grössere  Nei- 
gung zu  Gerinnung,  so  dass  sich  an  verschiedenen  Stellen  des  Gefäss- 
gebietes  Thromben  bilden  können. 

Die  Hauptfbniioii  der  Anämie  sind  die  einfache  Anämie, 
die  Chlorose  und  die  progressive  peruiciöse  Anämie.  Die 
erstgenannte  kann  man  in  acute  und  chronische  Formen  eintheilen. 

Die  einfache  acnte  Anämie  kommt  zunächst  durch  einmalige 
oder  rasch  hinter  einander  wiederholte  Blutungen  zu  Stande,  so  dass  man 
von  einer  acuten  posthämorrhagischen  Anämie  sitrechen 
kann.  Ist  eine  Blutung  nicht  tödtlich,  so  wird  zunächst  durch  Auf- 
nahme von  Flüssigkeit  aus  den  Lymphgefässeu  und  den  Gewel)ssi»alten 
ein  Theil  des  Verlustes  wieder  ersetzt,  und  es  führt  diese  Zunahme  des 
Wassergehaltes  zunächst  zu  Ilydrämie,  wobei  auch  die  rothen 
Blutkörperchen  selbst  mehr  IVasser  als  normal  enthalten  können.  Der 
A'iederersatz  der  verloren  gegangenen  rothen  Blutkörperchen  erfolgt, 
je  nach  der  Grösse  der  Blutung  und  der  Leistungsfähigkeit  des  Knochen- 
marks, in  Tagen  und  Wochen.  Im  circulirenden  Blute  können  zur  Zeit 
der  Blutregeneration  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen.  Norinoblasten, 
auftreten.  Auch  können  sich  an  den  älteren  rothen  Blutkörperchen, 
in  Folge  der  Veränderung  des  Blutserums,  Degenerationserscheinungen 
zeigen.  Vorübergehend  stellt  sich  auch  Leukocytose.  eine  Vermehrung 
der  polynucleäreu  Leukocyten,  ein.  Es  können  ferner  auch  Knochen- 
markszellen,  Myelocyten  (Lazarus),  auftreten. 

Eine  zweite  Form  acuter  Blutarmuth,  die  als  acute  toxische 
Anämie  zu  bezeichnen  ist,  kommt  durch  \'ergiftungen  mit  Blut  zer- 
störenden Giften  zu  Stande,  und  es  kommen  hier  namentlich  Kali  chlori- 
cum,  Toluylendiamin,  Pikrinsäure,  Amidobenzoesäure.  Phenylhydrazin 
und  dessen  Derivate,  giftige  Schwämme,  in  Betracht.  Je  nach  der 
Wii'knng  des  Giftes  kann  das  Blutplasma  in  der  Zeit  der  Vergiftung 
gelöstes  Ilämoglobin  und  Methämoglobin , sowie  geformte  Zerfalls- 
producte  rother  Blutkör])erchen  und  degenerirte  rothe  Blutkör]ierchen 
enthalten.  Die  Regeneration  des  Blutes  erfolgt  in  denselben  Weise 
wie  nach  Blutungen. 

Eine  dritte  Form  acuter  Blutarmuth,  die  man  als  calorische 
.Vnämie  bezeichnen  kann,  wird  durch  ausgedehnte  Hautverbrennungen, 
oder  auch  durch  hochgradige  Ueberhitzung  des  ganzen  Körjiers,  welche 
degenerirend  auf  die  rothen  Blutkör])erchen  wirkt,  verursacht.  Sic  ist 
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meist  nur  wenig  ausgesprochen  und  erreicht  nicht  die  holien  (frade 
der  posthämorrhagischen  und  toxischen  Anämie. 

Die  einfache  elironiselie  Aiiäinie  wird  durch  sehr  verschiedene 
Einflüsse  verursacht,  welche  theils  durch  eine  Steigerung  des 
B 1 u t u n t e r ga u gs , theils  durch  eine  Verminderung  und  Ver- 
schlechterung der  B 1 u t n e u b i 1 d u n g , theils  durch  eine  C o m - 
bination  der  beiden  Störungen  bedingt  sind.  Als  Ursachen 
kommen  in  Betracht ; häutig  wiederholte  Blutungen,  andauernde  Uebei'- 
hitzuüg  des  Kör])ers,  Intoxicatioiieu , Infectionen,  mangelhafte  Ei  - 
näliruug,  abzelireude  Krankheiten,  krankhafte  Zustände  (schleimige 
Entartung,  übermässige  Fettbilduug,  Tumoren)  im  Kuochenmark. 
Als  Orte  häutig  wiederkehreuder  Blutungen  sind  hervorzuheben : die 
Xasenschleimhaut,  die  Uterusschleimhaut,  der  Magen  (Magengeschwür, 
Krebs),  der  Darm  (Ankylostoma  duodenale,  Krebs),  die  Harnblase 
(pai)illäre  Epitheliome,  Eilaria  sanguinis,  Distoma  haematobium),  die  Lunge 
(Tuberkulose).  Ueberhitzung  ist  gegeben  bei  anhaltendem  hohem 
Fieber,  durch  häutigen  Genuss  sehr  heisser  Getränke.  Von  Giften 
kommen  die  schon  bei  der  acuten  Anämie  erwähnten  in  Betracht,  sodann 
Blei,  welches  wahrscheinlich  schädigend  auf  die  Schleimhaut  des 
Magens  und  Darmes  wirkt  (Kussmaul  und  Maier),  uud  Arsen,  welches 
das  Blut  uud  das  Kuochenmark  schädigt.  Unter  den  chronischen  Iii- 
fectiouskraukheiten  verursacht  die  hochgradigste  Anämie  die  Malaria,  bei 
welcher  die  Parasiten  die  Blutkörperchen  zerstören.  Von  den  thierischeu 
Darmparasiten  verursacht  (neben  Ankylostoma)  namentlich  der  Bothrio- 
cephalus  latus  Anämie,  wahrscheinlich  durch  Production  eines  Giftes. 

Mangelhafte  Eruährung,  die  zu  Anämie  führt,  stellt  sich  bei  deu 
verschiedensten  Erkrankungen  des  Darmkaiiales,  Ruhr,  Krebs  etc.  ein. 
Anämie  durch  uuzweckmässige  Ernährung  kann  namentlich  dann  ein- 
treten,  wenn  der  Kahrung  das  nöthige  Eisen  fehlt,  und  es  kann  danach 
die  ausschliessliche  Eruähruug  durch  eisenarme  Milchsurrugate  Anämie 
erzeugen.  Mit  Anämie  verbuudeue  Kachexieeii  finden  sich  namentlich 
bei  malignen  Tumoren,  bei  Albuminurie,  bei  Syphilis  und  bei  Lungen- 
schwindsucht. 

Die  Abnahme  des  Hämoglobingehaltes  des  Blutes  ist  bei  der  ein- 
fachen chronischen  Anämie  oft  grösser  als  die  Verminderung  der  Zahl 
der  rothen  Blutköri)erchen,  so  dass  also  die  vorhandenen  rothen  Blut- 
körperchen zum  Theil  an  Hämoglobin  verarmt  sind.  Erythroblasten 
(Xormoblasten)  sind  im  circulirenden  Blute  bald  vorhanden,  bald 
fehlen  sie. 

Als  Chlorose  bezeichnet  man  eine  besondere  Form  einfacher 
Anämie  (Dysämie,  Kahane),  welclie  in  der  Zeit  der  Pubertätsentwicke- 
lung, und  zwar  vornehmlich  bei  weiblichen  Individuen,  auftiitt.  Der 
II  ä ni  0 g 1 0 1)  i n g e h a 1 1 i s t stets  h e r a 1)  g e s e t z t , die  Zahl  der  rothen 
Blutkörperchen  ist  normal  oder  etwas  veiauiiidert,  ihre  Form  ist  meist 
normal,  doch  kann  Poikolocytose  bestehen.  Das  Blut  ist  danach  blässer 
als  normal,  so  dass  auch  die  Haut  uud  die  sichtbaren  Schleimhäute 
blass  werden ; das  si)ecifische  Gewicht  ist  entsprechend  der  Hämo- 
globinabnahme verringert. 

Die  Aetiologie  und  Genese  der  Chlorose  ist  noch  streitig.  Manche 
suchen  die  Ursachen  in  einer  intestinalen  oder  ovariellen  oder  thyreo- 
genen Autointoxication,  Andere  suchen  sie  aut  häutige  Blutungen  der 
Magen-  und  Darmschleimhaut  zurückzuführen,  noch  Andere  bringen  sie 
mit  vasomotorischen  Störungen , noch  Andere  mit  unzweckmässiger 
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Kleidung  (Anlegen  der  Sclinnrbrustj  oder  mit.  unzweckmässiger  Er- 
nährung in  Zusammenhang.  Kahane  führt  die  Chlorose  auf  eine  ange- 
borene Minderwerthigkeit  der  blutbildenden  Organe  zurück,  die  den 
Anforderungen , welche  die  Pubertätsevolution  an  den  weiblichen 
Organismus  stellt,  nicht  geAvachsen  sind. 

Die  progressive  periiieiöse  Anämie  ist  eine  in  allen  Lebensaltern, 
vornehmlich  im  dritten  und  vierten  Jahrzehnt,  auftretende  Erkrankung. 
In  einem  Theil  der  Fälle,  die  man  als  kryptogenetische  Formen 
zusammenfassen  kann,  lassen  sich  örtliche  Veränderungen,  mit  denen 
man  die  Anämie  in  Zusammenhang  bringen  könnte,  nicht  nachweisen. 
In  anderen  Fällen  s t e h t s i e mit  den  nämlichen  örtlichen  e r - 
ändernngen  in  Zusammenhang,  die  auch  einfache  chro- 
nische Anämieen  nach  sich  ziehen  können,  wie  z.  B.  mit 
Magen-  und  Darmerkrankungen,  Krebs,  Knochenmarkerkrankungeu. 
Blutverlnsten,  schlechter  Ernährung,  Malaria,  Typhus  abdominalis  etc. 
Endlich  kann  auch  die  Anwesenheit  des  Bothriocephalns  latus 
im  Darm  perniciöse  Anämie  verursachen,  und  zwar,  wie  es  .scheint, 
vornehmlich  dann,  Avenu  er  im  Darm  abstirbt  (Schauman,  Lazarus) 
und  Zersetzungsproducte  seines  Leibes  zur  Resorption  gelangen. 

Bei  der  perniciöseu  Anämie  erleiden  der  Hämoglobingehalt  und 
die  Blutkörperchenzahl  eine  erhebliche,  oft  sehr  hochgradige  Herab- 
setzung. In  scliAverereu  Fällen  Avird  das  Blut  blassroth,  Heisclnvasser- 
ähnlich. 

Die  Abnahme  des  Hämoglobins  beruht  auf  einer  \'erminderung 
der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen;  die  einzelnen  Blutköriierchen 
hal)en  normalen  Hämoglobingehalt,  ja  es  kommen  häutig  Blutkörperchen 
vor,  Avelche  an  Grösse  (Megalocyten,  11 — 13  g.  ja  bis  18  |j.)  und  an 
Hämoglobingehalt  die  normalen  erheblich  übertreffen.  Ehrlich  nimmt 
danach  eine  megaloblastische  Degeneration  des  Knochenmarks  an. 

Neben  Megalocyten  kommen  sodann  im  Blute  auch  keimhaltige  rothe 
Blutkörperchen  verschiedener  Grösse,  Normoblasteu  und  Megalo- 
blasten, vor,  von  denen  die  letzteren  für  perniciöse  Anämie  charak- 
teristisch sind.  Im  Uebrigen  kommen,  Avie  bei  anderen  schweren 
Anämien  meist  auch  Mikro cyten  vor,  und  es  besteht  auch  eine  aus- 
gesprochene P oi  ki  1 0 cy  1 0 s e.  Ferner  zeigen  viele  Erythrocyten 
])olychromato])hile  Degeneration  (s.  nuten). 

Die  Zahl  der  polynncleären  neutrophilen  Leukocyten  pflegt  ver- 
mindert zu  sein  (Lazarus),  diejenige  der  Lymphzellen  vermehrt. 

HUiiioirlobiiiverliist  der  rothen  Hlutkörperelieii  lässt  sich  schon  an  ungefärbten 
Präparaten  erkennen.  Besser  sind  mit  Farbstoffgemischen  (Eosin-Hämatoxylin  oder 
Orange,  Säurefuchsin,  Methylgrün)  gefärbte  Trockenpräparate,  indem  das  durch 
Eosin  oder  Orange  roth  gefärbte  H ämoglobi  n i n d e n v e r ä n d e r t e n ß 1 u t k ö r p e r c h e n 
heller  erscheint  oder  auch  sich  auf  einzelne  Theile,  insbesondere  die  Peripherie 
der  Zellen  (Pessarform,  Ljttex)  beschränkt;  auch  lassen  sich  Erscheinungen 
von  Plasmoschise,  von  einer  Sonderung  einzelner  Theile  erkennen. 

Sodann  nehmen  die  degenerirten  rothen  Blutkörperchen  zum  J'heil  verschiedene 
Mischfarben  (anämische  Degeneration  Ehrlich;  polychromatophile 
Degeneration  Gabuitscheavski)  an,  d.h.  sie  sind  statt  roth  rothviolett.  blauroth  bis 
blau  gefärbt.  Manchmal  zeigen  sich  in  den  Blutkörperchen  auch  Könichen,  die  sich 
mit  Methylenblau  färben. 

Bei  H ämoglobi n ä m ie  und  Methäiuoglinämie,  d.  h.  bei  Anwesenheit 
von  Methämoglobin  im  Blutplasma,  können  diese  Farbstoffe  auch  in  den  Urin  über- 
gehen und  eine  blutige  (Hämoglobinurie)  oder  eine  braune  (Methämoglobinurie)  Für- 
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bung  desselben  bedingen.  Gesteigerter  Blutzerfall  hat  ferner  eine  vermehrte  Hämo- 
siderinablagerung, eine  Siderose  der  Leber,  der  Milz,  des  Knochen- 
marks und  der  Nieren  zur  Folge,  die  in  höheren  Graden  an  einer  rostfarbenen 
Färbung  des  Parenchyms  erkannt  werden  kann. 

Nach  Untersuchimgen  von  Heinz  lässt  sich  durch  Vergiftungen  mit  Phenyl- 
hydrazin oder  mit  p.-Amidobenzoesäureester  eine  sehr  weitgehende  Schädigung  der 
Blutkörperchen  herbeiführen,  so  dass  bei  Kaninchen  nach  4.  Tagen  fünf  Sechstel 
der  gesammten  Blutkörperchen  den  Kreislauf  verlassen  haben.  Der  Ersatz  der 
rothen  Blutkörperchen  beginnt' unmittelbar  nach  der  Läsion  des  Blutes  durch 
das  Gift  und  ist  in  ca.  20  Tagen  vollendet.  Beim  Huhn  verschwinden  sämmt- 
liche  durch  das  Blut  geschädigte  Erythrocyten  in  6—8  Tagen  aus  dem  Kreislauf  und 
werden  in  dieser  Zeit  auch  durch  neugebildete  ersetzt. 

Nach  Stintzing  und  Gümpeecht  beträgt  der  mittlere  Gehalt  des  normalen 
Blutes  an  Trockensubstanz  beim  Manne  21,6,  beim  'Weibe  19,8  Proc.  Bei 
schweren  Anämieen  kann  die  Trockensubstanz  auf  8,5  Proc.  sinken,  so  dass  also 
Hy  drämie  besteht.  Doch  giebt  es  auch  Oligämieen,  bei  denen  die  Zusammensetzung 
des  Blutes  normal  ist.  Bei  Leukämie  (§  21)  ist  die  Trockensubstanzmenge  relativ 
hoch  bei  geringem  Hämoglobingehalt. 

Der  Hämoglobin  gehalt  des  Blutes  ist  nach  dem  Lebensalter  nicht  uner- 
heblichen Schwankungen  unterworfen.  Am  reichhaltigsten  ist  derselbe  zur  Zeit  der 
Geburt.  Er  sinkt  in  den  ersten  Lebensjahren  auf  die  Hälfte,  um  vom  5.  Jahre  ab 
bis  zum  45.  auf  etwa  des  ursprünglichen  Gehaltes  anzusteigen.  Von  da  an  nimmt 
er  wieder  ab.  In  der  Schwangerschaft  nimmt  der  Hämoglobingehalt  ab. 

Eine  Vermehrung  der  rothen  Blutkörperchen  mit  gleichzeitiger,  wenn 
auch  geringerer  Zunahme  des  Plämoglobins,  kann  nach  Beineet  bei  Erschwerung 
der  Sauerstoffversorgung  der  Gewebe,  z.  B.  bei  Herzklappenfehlern,  als  com  pensatorische 
Erscheinung  sich  einstellen.  Sie  wird  ferner  auch  bei  manchen  Individuen  nach  län- 
gerem Aufenthalt  im  Hochgebirge  beobachtet.  Ein  Theil  der  Autoren  glaubt  die  Er- 
scheinung auf  die  Erschwerung  der  Sauerstoffaufnahme,  ein  anderer  Iheil  auf  eine 
stärkere  Belichtung  des  Körpers  zurückführen  zu  können,  während  wieder  Andere 
sie  durch  eine  Eindickung  des  Blutes  zu  erklären  suchen. 

Nach  Ehelich  und  Lazaeus  werden  die  Normoblasten  zu  Normocyten  durch 
Kemausstossung ; aus  den  Megaloblasten  werden  dagegen  Megalocyten  durch  intracel- 
luläre Kernauflösung. 

Nach  Untersuchungen  von  Bollingee  und  Heisslee  schwankt  bei  Thieien 
der  Blutgehalt  erheblich,  bei  Schweinen  von  2,25—8,7  beim  Rind  von  6,03— 10,U, 
beim  Hund  von  4,4—12,4,  beim  Pferd  von  5,9—13,5,  beim  Schaf  von  6,56—10,43  Proc. 
des  Körpergewichtes.  Fette  Schweine  sind  besonders  arm  an  Blut. 

Der  Gehalt  des  Blutes  an  Fett,  der  in  der  Norm  sehr  gering  ist  und 
während  der  Verdauung  etwa  12  erreicht,  kann  unter  pathologischen  Bedingungen 
höhere  Grade  erreichen,  so  dass  das  Blut  durch  den  Gehalt  an  kleinen  Fetttropfen 
milchig  getrübt  i.st  (Li  pämie). 

Der  Gehalt  des  Blutes  an  Fibrinferment  ist  unter  pathologischen  Be- 
dingungen erheblichen  Schwankungen  unterworfen,  so  dass  man  bei  Sectiouen  Zu- 
stände reichlicher  Fibrinbildung  oder  Hyperinose  von  Zuständen  mangelhafter 
Fibrinbildung  oder  Hypinose  unterscheiden  kann.  Ersteres  beobachtet  man  nament- 
lich bei  Entzündungskrankheiten,  wie  croupöser  Pneumonie,  Gelenkrheumatismus, 
Scharlach,  Peritonitis,  Erysipel,  letzteres  bei  Tod  durch  Erstickung,  bei  Kloakengas-, 

Alkohol-  und  Blausäurevergiftung.  , . , „ td,  . 

Die  Thrombose  (vergl.  § 38  des  allg.  Th.)  kann,  da  bei  derselben  stets  Blut- 
körperchen zu  Grunde  gehen,  als  eine  besondere  Art  örtlicher  Blutdegene- 
ration  angesehen  werden,  die  im  Wesentlichen  von  örtlich  wirkenden  Ursachen 

abhängt.  , , o,  i - 

Durch  Transfusion  von  Blut  eines  Menschen  kann  man  durch  Blutverlust  ent- 
standene Anämieen  heben,  d.  h.  dem  Betreffenden  functionsfähiges  Blut  zuführen. 
Transfusion  von  Thierblut  gewährt  dagegen  keinen  Nutzen,  verursacht  vielmehr  bchaden, 
indem  die  rothen  Blutkörperchen  des  Menschen  im  Blutserum  von  Thiereu  sich  auf- 
lösen.  Ebenso  verhält  es  sich,  wenn  Blut  einer  Thierspecies  in  das  Gefasssystem  eines 
Thieres  einer  anderen  Species  injicirt  wird. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.  10-  Aull. 


82 


Pathologisclie  Anatomie  des  Hlutes. 

L i t e r a t ti  r über  Plethora,  H y d r ä m i e , Anämie  und  L i p ä m i e. 

i\  liuumfiavteH,  Hämolyse  in  heterogenem  Serum,  Berl.  klin.  Weich.  1901. 

Bicvfrrinid,  Hämoglobingehalt  bei  Chirurg.  Krkrankuvg.,  Langenheek’ s Arch.  4I.  liil,  1891. 
IHeriner,  Perniciösc  Anämie,  Correspl.  /.  Schweizer  AerzLe  JJ  1872. 

Ith’cli-HirschJ'eld  u.  Hhvltch,  Ueber  schwere  anämische  Zustände,  Verh.  d.  Omgr.  j. 

inn.  Med.  IX,  Wiesbaden  189S. 
liolliiifiez’f  Plethora  vera,  Münch,  med.  Wochenschr.  1886. 

Botkin,  Z.  Morphologie  d.  Blutes  (Zerfall  von  Lenkocyten),  V.  A.  1.^5.  Bd.  1896. 
Vnremherd,  De  l’aclion  destructive  du  semm  dü  sang,  Arch.  de  med.  exp.  III  1891. 
Ehrlich  u.  Lazarus,  Die  Anämie  I,  Wien  1898  (Lit.). 

Eichhorst,  Chlorosis,  Eulenb.  Realencykl.  1894  (lit.J. 

Engel,  Leitfaden  z.  klin.  Untersuchung  des  Blutes,  Berlin  1902. 

Gabhi,  Die  normale  Hämatolysc,  Beitr.  v.  Ziegler  XIV  189.?. 

Graeher,  Zur  klin.  Diagnostik  der  Blutkrankheiten,  Leipzig  1888. 

Grairitz,  Klin.  Pathologie  des  Blutes,  Berlin  1896 ; Entstehung  des  Symptomcomplezes  der 
Chlorose,  Fortschr.  d.  Med.  XVI  1898. 

Grossgliclc,  Contr.  ä l’et.  de  la  plethorc  hydremique,  .dreh,  de  phys.  II  1890. 
Gumprecht,  Ueber  Lipämie,  D.  med.  Wochenschr.  1894  (Lit.). 

Halla,  Hämoglobingehalt  des  Blutes  u.  die  quantitativen  Verhältnisse  der  rothen  u.  farblosen 
Blutkörperchen  bei  acuten  fieberhaften  Krankheiten.  Zeilsehr.  f.  Heilk.  IV  1883. 
Hagem,  Du  sang  et  de  ses  alteralions  organiques,  Paris  1889. 

Heinz,  Ueber  Blutdegeneration  und  Regeneration,  Beitr.  v.  Ziegler  XXIX  1901. 
Heissler,  Zur  Lehre  v.  d.  Plethora,  Arb.  a.  d.  path.  Inst,  zu  München,  Stuttgart  1886. 
Hofmanu,  Die  Rolle  d-  Eisens  bei  der  Bbitbildung,  V.  A.  160.  Bd.  1900. 

V.  Hösslin,  Hämatin-  u.  Ehoeissausscheidungen  bei  Chlorose,  Münch,  med.  ITocA.  1890. 
Hunter,  Pemieious  .Anacmia,  London  1901. 

Kahane,  Die  Chlorose,  Wien  1901  (Lit.). 

Krüger,  Ueb.  d.  Verh.  d.  fötalen  Blutes  im  Momente  d.  Geburt,  V.  .d.  106.  Bd.  1886. 
Labadic-Lagrave,  Traite  des  maladies  du  sang,  Paris  1898. 

Lazarus,  Die  Anämie  II,  Wien  1900  (Lit.) 

V.  Limbeck,  Grundriss  einer  klinischen  Pathologie  des  Blutes,  Jena  1896  (Lit.). 

Litten,  Basophile  Körnungen  in  r.  Blutkörp.  (Kerntrümmer),  D.  med.  Woch.  1899. 
Lukjanoir,  Grundzüge  d.  allgem.  Pathol.  d.  Blutes  u.  d.  Lymphe,  Leipzig  1892  (Lit.). 
Müller,  Fr.,  Ueber  per nieiöse  A nämieen,  Charite- Ann.  XIV  1889 ; Die  Methoden  der 
Blutuntersuchung,  Centralbl.  f.  allg.  Path.  III  1892  (Lit.);  Atypische  Blutbildung  bei 
der  progress.  pernieiösen  Anämie,  D.  .dreh.  f.  klin.  Med.  51.  Bd.  1898  (Lit.). 

V.  Noorden,  Pathol.  d.  Stoffwechsels  1898. 

Peiper,  Symptomatologie  d.  thier.  Parasiten,  D.  med.  Wochenschr.  1897. 

Pfeifl'er,  Fibringchalt  des  menschl.  Blutes,  Z.  f.  klin.  Med.  88.  Bd.  1900. 

Heinert,  Die  Zählung  der  Blutkörperchen,  Leipzig  1891  (Lit.);  Vermehrung  der  Blut- 
körperchen bei  Sauerstoffmangel,  Münch,  med.  Wochenschr.  1896. 
nieder,  Atlas  der  klinischen  Mikroskopie  des  Blutes,  Leipzig  1898. 

Schaamann,  Zur  Kenntn.  d.  sogen.  Bothryocephalen-.dnämie,  Berlin  1894- 
Schiff,  H.,  Zahl  der  r.  Blutkörperchen  beim  neugeb.  Kinde  u.  Säuglinge,  Z.  f.  Heilk.  XI 1890. 
Sclniürer,  Der  Blutbefund  in  s.  Abhängigkeit  von  ges.  u.  krk.  Ki’eislaufsorgancn,  C.  f.  a. 
Path.  1899  (Lit.). 

Slintzlng  u.  Gumprecht,  Wassergehalt  u.  Trockensubstanz  des  Blutes,  D.  .-1.  f.  klin.  Med. 
58.  Bd.  1894  /lit.). 

Strau.^s  u.  Bosenstein,  Die  Blulzusamm.ensetzuug  bei  verschiedenen  .dnämieen,  Berlin  1901. 
Tallqrist,  Ueber  experim.  Blutgijt- Anämieen,  Helsingfors  1899. 

Winternitz,  Das  Blut  neugeb.  Thiere,  Z.  f.  phys.  Chemics/XXII  1896. 

Worm-Müll er,  Transfusion  und  Plethora,  1875. 

Literatur  über  Neubildung  rother  Blutkörperchen  siehe  j)  85,  über-  Blutgifte  § 8,  über  IVr- 
brennung  und  Ueberhitzung  § 8,  über  Malaria  ^ 182  des  allgemeinen  Theits. 

21.  Die  farblosen  liliitköritm'hrii,  deren  Zahl  etwa  1 zu  500 
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'2)  Die  grossen,  in o n o n u cl e äre u Lenkocyten,  deren  Menge 
1 Proc.  beträgt,  besitzen  einen, hellen , ovalen,  excentriscli  gelagerten 
Kern  und  ein  von  (Iranulationen  freies  Protojilasnia.  Ihr  .Entwicke- 
lungsort ist  nicht  sichergestellt.  Ehrlich  und  Lazarus  nehmen  als 
wahrscheinlich  an.  dass  sie  aus  dem  Knochenmark  stammen.  3)  Die 
r e l)  e r ga  n gsf  0 r m e n . die  aus  der  zweiten  Form  hervorgehen  und 
2-  4 Proc.  betragen,  besitzen  einen  eingebuchteten  Kern,  der  zu  Keru- 
farbstoften  eine  grössere  Affinität  zeigt,  und  s])ärliche  neutrophile  Granula. 
4)  Die  i>  0 1 y n u c 1 e ä r e n oder  j)  o 1 y m o r ji  h k e r n i g e n L e u k o c y t e n , 
die  fertig  ausgebihlet  aus  dem  Knochenmark  in  die  Blntbahn  eintreten, 
sind  durch  einen  polymorphen,  aus  verschiedenen  Theilstücken  bestehenden 
Kern,  der  sich  intensiv  färbt,  ausgezeichnet  und  stellen  etwa  7t) — 72  Proc. 
der  farblosen  Zellen  dar.  ö)  Die  eosin ojihilen  Zellen,  die  etwa 
2 — 4 Proc.  bilden,  gleichen  den  polymorphkernigen  Zellen  und  stammen 
ebenfalls  aus  dem  Knochenmark,  sind  al)er  durch  den  Besitz  zahlreicher 
eosinophiler  (acidophiler)  Granula  ausgezeichnet,  ti)  Die  Mastzellen, 
deren  Menge  nur  etwa  t),5  Proc.  beträgt,  sind  ])olynucleäre  Zellen  mit 
basoi)hilen  Granula. 

Unter  pathologischen  Bedingungen  kommen  im  Blute 
neben  den  genannten  Formen  zunächst  mononucleäre  Zellen  mit 
n e u t r 0 ]) h i 1 e n (i  r a n u 1 at  i o n e n , Myelocyten  (Ehrlich),  vor, 
welche  meist  grösser  sind  als  rothe  Blutkörperchen,  einen  relativ  grossen, 
schwach  färbl)aren  Kern  besitzen  und  aus  dem  Knochenmark  stammen. 
Sodann  können  ebenfalls  aus  dem  Knochenmark  stammende  m o n o - 
nucleäre  eosinophile  Zellen  auftreten. 

Die  Zahl  der  farblosen  Bliitkör])ereheii  kann  unter  pathologischen 
Bedingungen  zunächst  veriniiidert  sein,  ein  Zustand,  der  als  Leuko- 
penie (Löwit)  oder  als  Hy])oleukoeytose  bezeichnet  wird.  Es  zeigt 
sich  diese  Erscheinung  bei  einigen  Infectionskraukheiten,  so  namentlich 
bei  Typhus  abdominalis  und  bei  Masern,  sodann  auch  in  einzelnen 
Fällen  schwerer  Anämie.  Die  A'erminderung  der  Leukocytenzahl  in 
einer  Blutprobe  kann  zunächst  durch  ungleichniässige  Vertheilung  der 
Lenkocyten  im  Blute  bedingt  sein,  und  es  zeigt  sich  diese  Erscheinung 
nicht  selten  im  Beginne  der  Infectionskraukheiten.  Wirkliche  Abnahme 
der  Leukocytenzahl  ist  entweder  durch  Zerstörung  eines  Theils  derselben 
odei'  durch  mangelhafte  Zufuhr  derselben  (negative  Chemotaxis  bei 
Infectionskrankheiten , mangelhafte  Leistung  des  Knochenmarks  bei 
Anämie)  bedingt. 

Eine  Yennelirnng  der  farblosen  Iflutzellen,  eine  Lenko- 
eytliäinie,  kann  dadurch  zu  Stande  kommen,  dass  normaler  Weise  ins 
Blut  eintretende  farblose  Zellen  der  lymphadenoiden  Organe  des 
Knochenmarks  in  vermehrter  Zahl  ins  Blut  gelangen,  oder  dass  Zellen 
des  Knochenmarks,  die  normaler  Weise  im  Blute  nicht  Vorkommen 
(Myelocyten  mit  neuti'oi)hilen  Granula)  ins  Blut  übergehen  und  einen 
dauernden  Bestandtheil  des  Blutes  (Myelämie)  bilden.  Die  Leuko- 
cythäniie  tritt  theils  als  vorübergehende,  theils  als  dauernde,  mit  hy])er- 
plastischer  Wuchemng  der  blntbildenden  Organe  verbundene  Erschei- 
nung anf  und  wird  im  ersteren  Falle  als  Leu  ko  cy  tose,  im  letzteren 
als  Leukämie  bezeichnet.  Ganz  vorübergehend  kann  das  Blut  auch 
Zellen  aus  verschiedenen  Organen  (z.  B.  aus  Leber,  Placenta)  und  aus 
Geschwülsten  (Sarkom,  Krebs)  enthalten,  allein  diese  Beiniischung  tühit 
nicht  zu  einer  allgemeinen  Blutveränderung,  da  diese  Zellen  in  den 
Capillaren  zurückgehalten  werden  und  entweder  zu  (i runde  gehen 
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(Parenchynizellen).  oder  sicli  vermeliron  (rieschwiilstzellen)  und  Gewebs- 
knoten bilden.  , 

Die  Lcukocytose  kann  zunächst  durcli  eine  N'ermehriing  der 
Lympliocyten  bedingt  sein,  doch  ist  dies  iin  (Janzen  selten.  Sie  ist 
bei  einzelnen  Infectionen  tKeuchhnsten)  und  Vergiftungen  (Pilocarpin, 
Waldstein)  beobachtet.  Weit  häutiger  ist  die  Leukocytose.  welche 
durch  einen  gesteigerten  Uebertritt  j)olynncleärer  Leu- 
kocyten  aus  dem  Knochenmark  zu  Stande  kommt.  Sie  stellt 
sich  unter  verschiedenen  Redingungen  ein  und  tritt  auch  in  ver- 
schieden Variationen  auf: 

Die  polynucleäre  neutrophile  Leukocytose.  die  sehr 
häufig  ist  und  sich  mit  einer  Abnahme  der  Lympliocyten  und  der 
eosinophilen  Zellen  verbinden  kann,  kommt  jihysiologisch  während  der 
^"erdaunng,  nach  körperlicher  Anstrengung,  nach  kalten  Bädern  und 
während  der  Schwangerschaft  vor,  pathologisch  bei  verschiedenen  In- 
fectionskrankheiten  (croupöser  Pneumonie.  Dijihtherie.  Eiterkokken- 
infectionen,  acutem  Rheumatismus.  Hundswuth).  bei  Intoxicationen 
(Kali  chloricum.  Arsenwasserstoff,  Phenacetin),  bei  posthämoi-rhagischer 
Anämie,  bei  Kachexie  (maligne  Tumoren,  Phthise)  vor.  und  es  i.st  anzu- 
nehnien,  dass  im  Blute  voidiandene  chemotaktisch  wirksame  Substanzen 
die  neutrophilen  polynucleären  Leukocyten  des  Knochenmarks  anlocken. 

Experimentell  kann  mau  Leukocytose  durch  Injection  von  Eiter- 
kokken, sterilisirten  Bakterienkulturen.  Bakterieniiroteinen.  Ptlanzen- 
proteinen,  Hemialbumose  und  Nncleinsäure  erhalten.  Der  Leukocytose 
geht  oft  eine  Hypoleukocytose  voraus. 

Die  physiologische  Leukocytose  ist  nicht  bedeutend  (im  Mittel 
33  Proc.,  Rieder)  und  lässt  das  Zahlenverhältniss  zwischen  den  ver- 
schiedenen Leiikocytenformen  unberührt.  Entzündliche  Leukocytosen  er- 
reichen höhere  Grade,  namentlich  bei  Pneumonie,  so  dass  ein  Leukocyt 
auf  1(X),  ja  sogar  auf  50 — 20  rothe  Blutkörperchen  kommen  kann,  und 
es  ist  meist  die  Vermehrung  der  polynucleären  Formen  am  stärksten, 
namentlich  im  Beginn  der  Erkrankung. 

Die  polynucleäre  eosinophile  Leukocytose.  bei  welcher 
die  Zahl  der  eosinophilen  Zellen  10 — 20  Proc.  der  farblosen  Elemente 
erreichen  kann,  ist  bei  Asthma  bronchiale.  Pemphigus.  Prurigo.  Pso- 
riasis, Helminthiasis  (Ankylostoma,  (3xyiiris,  Ascari.s).  bei  malignen 
Tumoren  mit  Kachexie,  auch  im  Anschluss  au  neutrophile  Leukocytose 
beobachtet,  und  es  ist  auzunehmen.  dass  hierbei  chemotaktische  Sub- 
stanzen auf  die  wanderungsfähigen  eosinoi)hilen  Zellen  anlockend  wirken. 

Die  Leukämie  kommt  in  zwei  Ilauptformen  vor.  von  denen  die 
eine  den  Charakter  der  Lymphämie,  die  andere  den  der  ]\ryelämie 
trägt. 

Die  Lymphämie  oder  l.piiphatische  Leukämie  ist  durch  Ver- 
mehrung der  Lympliocyten  im  Blute  charakterisirt  und  mit  einer 
hyperplastischen  Wucherung  des  lymiihadenoiden  (iewebes  des  Körjiers 
combinirt  und  von  derselben  abhängig.  In  leichten  Graden  der  Er- 
krankung braucht  die  Zahl  der  farblosen  Elemente  nicht  vermehrt  zu 
sein;  es  sind  nur  die  Lymphocyten.  gegenüber  den  anderen  Zellen,  be- 
sonders den  ])olynucleären  Leukocyten  vermehrt.  Stärkere  Erkrankung 
führt  zu  hochgradiger  \'ermehrung  der  farblosen  Zellen,  d.  h.  der 
Lyni])hocyten. 

Nach  dem  klinischen  Verhalten  kann  man  eine  acute  und  eine 
chronische  Form  unterscheiden. 
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Die  acute  lymphatische  Leukilmie  nimmt  einen  raschen  malignen 
A’erlauf.  Neben  der  zuweilen  nur  geringen,  jedoch  nur  selten  fehlenden 
Lymphdrüsenvergrösserung  ist  meist  auch  eine  in  ihrer  Stärke  wech- 
seliule  Milzschwellung . oft  auch  eine  Vergrösserung  der  Gaumen- 
tonsillen vorhanden.  Weiterhin  stellt  sich  auch  eine  ausgesprochene 
hämorrhagische  Diathese  ein,  und  es  tiitt  auch  Fieber  auf.  Die  Ver- 
mehrung der  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen  kann  bis  auf  eine 
halbe  Million  im  Cubikmillimeter  und  darüber  steigen.  Da  oft  gleich- 
zeitig die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  vermindert  ist,  so  kann  das 
A'erhältniss  zwischen  farblosen  und  rothen  von  1 : 3 oder  sogar  von 
1 : 2 sich  gestalten,  wobei  die  Zahl  der  i)olynucleären  Leukocyten  normal 
oder  vermindert  ist,  so  dass  also  ausschliesslich  die  Vermehrung  der 
Lympliocyten  die  Zunahme  der  farblosen  Zellen  bedingt.  Die  Lym- 
pliocyten  gehören  meist  den  grösseren  Lymphocytenformen  an. 

Die  Quelle  der  Lympliocyten  bildet  vornehmlich  das  lymphadenoide 
Gewebe  der  Lymphdrüsen,  der  Schleimhäute,  des  Knochenmarks  und  der 
Milz,  indem  hier  eine  stärkere  Production  und  eine  gesteigerte  Ueber- 
führuug  ins  Blut  stattfindet.  Es  kann  sich  aber  auch  lymphadenoides 
Gewebe  in  anderen  Organen  bilden,  so  namentlich  in  der  Leber. 

Die  chronische  lymphatische  Leukämie  beginnt  allmählich  und 
führt  nach  einem  Verlauf  von  mehreren  Monaten  oder  Jahren  zum 
Tode.  Sie  ist  fast  immer  mit  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten  Lymph- 
drüsenschwellungen  verbunden,  ebenso  fast  immer  mit  niässigem  Milz- 
tumor. der  bis  zum  Tode  zunimmt.  Auch  das  Knochenmark  ist  stark 
verändert,  doch  tritt  dies  klinisch  nicht  hervor. 

Die  Lymphocyteiizahl  ist  im  Blute  relativ  und  absolut  vermehrt, 
und  es  können  schliesslich  fast  alle  anderen  Leukocytenarten  verdrängt 
werden.  Die  Lympliocyten  gehören  meist  der  kleineren  Form  an. 
Die  neutrophilen  polynucleären  Leukocyten  sind  meist  vermindert. 
Eosinojihile  Zellen  sind  in  mässiger,  Markzellen  in  sehr  geringer 
]\lenge  vorhanden.  Myelocyten  mit  neutrophilen  Körnern  fehlen  fast 
immer.  Die  Zahl  der  rotlien  Blutkörperchen  ist  anfangs  normal;  mit 
Jiintritt  der  Kachexie  nimmt  sie  ab.  — Abnahme  der  Lympliocyten 
kann  bei  Eintritt  von  Infectionen  erfolgen.  Blutungen  sind  seltener 
als  bei  acuter  Leukämie. 

Die  Quelle  der  Lyinphocyteuvermehrung  im  Blute  bildet  in  erster 
Linie  das  lymphadenoide  Gewebe  der  Lymphdrüsen  der  Schleimhäute, 
des  Knochenmarks  und  der  Milz,  das  eine  entsprechende  hyperplastische 
Wucherung  eingeht.  Es  bilden  sich  sodann  aber  auch  Herde  lymph- 
adenoiden  Gewebes  in  zahlreichen  anderen  Organen,  in  der  Haut,  der 
Leber,  den  Nieren,  den  Bindegewebshüllen  des  Gehirns  und  der  Nerven, 
und  zwar  entweder  aus  den  mit  dem  Blutstrom  zugeführten  Lympho- 
cyten  oder  aus  präexistirendem  lym])hadenoidem  Gewebe. 

Die  Myeläinie  oder  myeloide  Leukämie  ist  vor  allem  durch  das 
Auftreten  von  Zellen,  die  dem  normalen  Blute  fehlen,  insbesondere  von 
m o n 0 n u c 1 e ä r e n Zellen  mit  neutro])hilen  Granulationen 
(Myelocyten)  charakterisirt,  und  es  kommen  Fälle  dieses  Leidens  voi’, 
in  denen  die  Gesammtzahl  der  farblosen  Blutzellen  nicht  vermehrt, 
sondern  nur  die  Art  der  vorhandenen  Zellen  eine  abweichende  ist. 
Meist  ist  indessen  die  Zahl  der  farblosen  Zellen  erheblich  vergrössert, 
und  es  kann  die  Zahl  der  mononucleären  neutrophilen  Zellen  öO(J(K)  bis 
KJOfKAJ  und  mehr  im  Cubikmillimeter  erreichen  (Ehrlich-Lazarus). 
Die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  pflegt  vermindert  zu  sein.  Neben 
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(len  M.yelocyten,  die  für  die  Erkrankuiif'  charakteristiKcdi  sind,  konnnen 
in  wechselnder  Zalil  nocli  vor:  ]>  o 1 y n n c 1 e äi  e n e u t r o j)  li  i 1 e und 
eosinoi)liile  Lenk ocy  teil  (in  vermehrter  Men/^e),  inonon  ucleäre 
eosinojiliile  Leiikocyten.  Mastzellen  (in  vermehrter  Zahl), 
atypische  Zellformen  (Zwergformen  der  verschiedenen  Arten  mit 
Mitosen)  und  kernhaltige  rot  he  Blutkörperclien.  letztere  zu- 
weilen in  grosser  Zahl. 

Der  P roducti  onsort  der  für  myelogene  Leukämie  charak- 
teristischen Zellen  ist  zunächst  das  K nochen  mark,  allein  es  kann  sich 
im  Verlauf  der  Erkrankung  auch  M y e 1 o i d g e w e b e in  d e r M i 1 z und 
den  Lymphdr üsen  einnisten,  wonach  alsdann  auch  diese  Organe  an 
der  Production  dieser  Zellen  sich  betheiligen.  Die  Milz  ist  im  Uebrigen 
stets,  meist  sehr  hochgradig,  vergrössert;  die  Schwellung  der  Lymph- 
drüsen  pflegt  gering  zu  sein  und  kann  auch  fehlen.  Der  Uebertritt  der 
Zellen  in  das  Blut  erfolgt  wahrscheinlich  activ.  durch  Einwanderung 
in  die  Blutgefässe. 

Die  Aetiologie  der  Leukämie  ist  unbekannt;  wahrscheinlich 
haben  die  verschiedenen  Formen  der  Leukämie  auch  eine  verschiedene 
Aetiologie. 

Bei  hochgradig  entwickelter  Leukämie  ist  das  Blut  auffallend  blass, 
hell  und  dünnflüssig.  Das  Herz  und  die  grossen  Gefässstämme  ent- 
halten nach  dem  Tode  oft  eigenthümlich  lehmfarbene.  an  farblosen 
Bliitkör])erchen  reiche  Gerinnsel  statt  der  speckhäutigen  Faserstoff- 
abscheidungen,  oder  es  sind  die  (lerinnsel  mit  weissen.  rahmigen,  eiter- 
ähnlichen Auflagerungen  aus  farblosen  Blutkörperchen  bedeckt.  Geringe 
Grade  der  Erkrankung  erfordern  zur  Diagnosestellung  eine  mikro- 
skopische Untersuchung  des  Blutes.  Bei  myeloider  Leukämie  linden 
sich  im  Blute  CHARCOT-LEYDEN’sche  KrystaÜe. 

Als  PseurtoliMiküinio  (Cohnheim)  pflegt  man  zu  Kachexie  führende  Erkrankungen 
zusammenzufassen,  bei  welchen  eine  fortschreitende  Hyperplasie  des  lymphadcnoiden 
Gewebes,  besonders  der  Lymphdrüsen  und  der  Milz,  auftritt,  während  im  Blute  bei 
Abnahme  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  keine  erhebliche  Vermehrung  der  farb- 
losen Zellen  eintritt.  Durch  genauere  Untersuchung  des  Blutes  lä.sst  sieb  indessen 
feststellen  (Pinküs),  dass  in  einem  Theil  der  Fälle  eine  relative  Vermehrung 
der  Lymphocyten  besteht.  In  diesem  Falle  ist  die  Erkrankung  mit  der  gewöhn- 
lichen chronischen  lymphatischen  Leukämie  zu  vereinigen.  Sie  kann  zum  Tode  führen, 
ohne  dass  die  Gesammtzahl  der  Leukocyten  sich  wesentlich  erhöht,  kann  aber  auch 
in  lymphatische  Leukämie  mit  erheblicher  Vermehrung  der  Leukocytenzahl  übergehen. 

Daneben  giebt  es  alsdann  pseudoleukämieartige  Erkrankungen,  die 
ohne  Veränderung  der  Gesammtzahl  und  des  Verhältnisses  der  einzelnen  Leukocyten- 
formen  zu  einander,  mit  oder  ohne  Anämie,  verlaufen,  in  denen  die  Vergrösserung  der 
Lymphdrüsen  und  der  Milz  auf  Tuber  ku lose  oder  auf  Geschwulstbildung,  die  man 
als  Lymphosarkom  von  dem  leukämischen  Lympihadenom  oder  Lymphom  unter- 
scheidet, beruht. 

Vollkommen  unklar  ist  das  Wesen  von  Erkrankungen,  die  als  Anaem  ia  sp  1 onica 
(Strümpell)  und  als  Anaemia  pseudoleucaemica  infantum  (v.  .Jaoksch),  oder 
Anaemia  pseudoperniciosa  (Ehrlich)  beschrieben  sind.  Charakterisirt  ist 
die  erstere  durch  Anämie  mit  Lymphocytenvermehrung  und  Milzschwellung,  die 
letztere  durch  einen  an  pernieiöse  Anämie  erinnernden  Blutbefund  mit  Leukocytose, 
Myelocytose  und  Milzschwellung. 

Eine  der  acuten  lymphatischen  Leukämie  ähnliche  Blutveränderung  kann  sich  auch 
in  Folge  der  Entwickelung  von  Chloromen  cinstellcn,  einer  geschwulstartigen,  grün 
aussehenden  Wucherung  lymphadcnoiden  Gewebes , welche  meist  vom  Periost  der 
Kopfknochen  aus  sich  entwickelt  und  von  da  auch  auf  das  Periost  anderer  Knochen 
und  auch  auf  das  Knochenmark  übergreift. 
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In  sehr  seltenen  Fällen  (Ehrlich)  sind  auch  kleine  lymphocytenartige  Zellen  mit 
neutroiihilen  Granulationen  (kleine  neutrophile  Lymphocyten)  beobachtet  worden.  Bei 
dem  Auftreten  von  Myelocyten  finden  sich  endlich  zuweilen  auch  einkernige  den 
Lymphocyten  ähnliche  Zellen,  deren  Protoplasma  sich  mit  Triacidlösung  braun  färbt, 
während  der  Kern  eine  dunkel-blaugraue  Farbe  annimmt  (Reizungsformen  von  Türk), 
welche  möglicher  Weise  ein  frühes  Entwickelungstadium  kernhaltiger  rothcr  Blut- 
körperchen darstellen.  Endlich  kommen  auch  nicht  selten  kernhaltige  rothe 
Blutkörperchen  vor.  Weidestreich  ist  der  Meinung,  dass  die  eosinophilen 
Leukocyten  Lymphocyten  seien , welche  die  durch  den  Zerfall  von  rothen  Blut- 
körperchen entstehenden  Trümmer  in  ihren  Protoplasmaleib  aufnehmen,  wobei  ihr  Kern 
in  die  polymorphe  Form  übergeht. 

Als  Ursache  der  Leukämie  hat  Löwit  in  den  letzten  Jahren  eigenartige 
Gebilde , die  in  den  Zellen  des  leukämischen  Blutes  Vorkommen , beschrieben , die  er 
für  Parasiten  hält.  Er  unterscheidet  eine  Hae  mamoeba  leukaemiae  magpa  als 
Ursache  der  myelogenen  Leukämie  und  eine  Haemamoeba  leukaemiae  parva 
s.  vivax,  als  Ursache  der  lymphogenen  Leukämie  (vergl.  §180  des  allg.  Th.).  Seine 
Angaben  sind  bis  jetzt  von  anderer  Seite  nicht  bestätigt  worden.  Türk  erklärt  auf 
Grund  eingehender  Nachprüfung  die  Hämamoeben  für  Kunstprodukte,  dadurch  ent- 
standen, dass  die  Mastzellengranula  durch  die  wässerigen  Lösungen  basischer  Farb- 
stoffe ausgelaugt  werden  und  durch  ihr  Zusamraeufliessen  die  vermeintliche  Amöben 
bilden;  Bloch  hält  sie  für  Nucleolen. 
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§ 22.  Parasiten,  welche  theils  den  pflanzlichen,  theils  den  thie- 
rischen  Organismen  ziigehören,  enthält  das  Blut  ausserordentlich  häufig. 
Ein  Theil  derselben  (Streptokokken,  Staphylokokken,  Pneunioniekokken. 
Tripperkokken , Typhusbacillen , Tuberkeibacillen . Leprabacillen . Tri- 
chiuenlarven  etc.)  sind  nur  vorübergehend  im  Blute,  werden  da  oder 
dort  im  Gewebe  abgelagert  und  gehen  erst  nach  der  Ablagerung 
ein  weiteres  Wachsthum  oder  eine  Vermehrung  ein,  andere  (Filaria  san- 
guinis, Distomum  haematobium,  Recnrrensspirillen)  halten  sich  längere 
Zeit  in  der  Blntbahn,  noch  andere  endlich  vermehren  sich  im  circu- 
lirendeu  Blute  (Malariaplasmodieu),  sind  also  eigentliche  Blutparasiten. 
Von  leblosen  oder  wenigstens  nicht  vermehrungsfjihigen  Fremdkör- 
pern kommen  vorübergehend  im  Blute  namentlich  Staubkörner.  Fett. 
Parenchymzellen  und  Luft  vor.  Lebende  vermehrungsfähige  Zellen 
gelangen  aus  malignen  Geschwülsten  in  die  Blutbahn.  Näheres  enthält 
der  allgemeine  Theil. 


II.  Patbologisclie  Anatomie  der  Lymphe. 

§ 23.  Die  Lymphe  ist  ans  den  Blutgefässen  abgeschiedene  Flüssig- 
keit, welche  innerhalb  der  Gewebe  noch  Producte  des  Stoffwechsels, 
an  besonderen  Stellen  auch  aus  der  Aussenwelt  aufgenommene  Sub- 
stanzen zugefügt  erhält.  Ferner  wird  innerhalb  des  lymphadenoiden 
Gewebes  den  spärlichen  Zellen,  welche  sie  aus  dem  Blute  erhält,  noch 
eine  weitere  Zahl  lymphatischer  Zellen  hinzugefügt.  Pathologische  Zu- 
stände des  Blutes,  sowie  Erkrankungen  der  Gewebe  haben  sehr  ge- 
wöhnlich auch  eine  A^eräiidcrung  der  Lym])he  zur  Folge : ebenso  ge- 
langen auch  aus  der  Aussenwelt  aufgenommene,  dem  Organismus  fremde 
Substanzen  sehr  häufig  in  die  Lymphbahnen. 

Viele  der  gesetzten  Veränderungen  sind  ])hysikalisch  nicht  nach- 
weisbar, da  es  sich  um  gelöste  Substanzen  handelt.  Was  die  morpho- 
tischen  Bestandtheile  der  pathologisch  veränderten  Lym])he  betrifft,  so 
handelt  es  sich  im  Wesentlichen  um  eine  ^'eränderung  der  Quantität 
nnd  Qualität  der  in  ihr  enthaltenen  Zellen . sowie  um  Beifügung  ge- 
formter Zerfallsproducte  der  Gewebe  oder  von  aussen  stammender 
Fremdkörper.  So  treten  z.  B.  bei  hämorrhagischen  Degenerations- 
jirocessen  im  Gehirn  in  den  perivasculären  Lym])hgefässen  (Fig.  1?>  r.) 
neben  unveränderten  lymi)hatisclien  Elementen  Zellen  auf.  welche  theils 
mit  farblosen  (/«],  h^)  Zcrfallsproducteii  des  Hirngewebes,  theils  mit 
zerfallenen  Blutköri)erchen  (h^)  beladen  sind. 


Veränderungen  der  Lj-mphe. 


Fig.  73.  Degenerationsherd  des  Gehirns  (Zupfpr.  in  Osmiums.),  a Blut- 
gefäss mit  Blut,  b Media,  c Adventitia  mit  Lymphscheide.  cl  Unveränderte 
Gliazellen.  e Verfettete  Gliazellen.  f Zweikernige  Gliazellen.  g Sklerotisch  aussehendes 
Gewebe,  h Rundzellen.  /?.,  Rundzellen  mit  einzelnen  Fetttröpfchen.  A,  Fettkörnchen- 
Kugeln.  A,  Pigmentkörnchen-Kugeln.  Vergr.  200. 


In  einem  Lyinpligefässe , welches  einem  entzündeten  Gewebe  ent- 
stammt, ist  die  Zahl  der  zelligen  Elemente  in  der  Lymphe  sehr 
bedeutend  vermehrt.  Oft  mischen  sich  der  Lymphe  auch  abgestossene, 
theils  wuchernde,  theils  degenerirte  Endotlielzellen  bei.  Es  kommt 


ferner  auch  nicht  selten  zu  Gerinnungen  mit  Bildung  von  Fibrin.  Ist 
eine  Geschwulst  in  ein  Lymi)hgefäss  eingebrochen , so  kann  man  Ge- 
schwulstzellen in  der  Lymphe  finden.  Bei  Spaltpilzinvasionen  können 
.sich  Kolonieen  dieser  Parasiten  in  den  Lymi)hgefässen  entwickeln. 


DRITTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  der  blutbildenden 
Organe,  Knochenmark,  Milz,  Lymphdrüsen 

und  Thymus. 


I.  Patliolos>is(*li(‘  Aiiatoiiii<‘  des  blutlnideiuleii  Knoeheiiinarks. 

S 24.  Das  Kiioclieiiinark  kindliclier  Individuen  l)ildet  ein  roth 
gefärbtes,  Aveiches  GeAvebe.  das  in  Farbe  und  Consistenz  am  meisten 
Aehulichkeit  mit  der  Milz])ul])a  bat  und  danacli  am  ZAveckmässigsten 
als  splenoides  Mark  bezeichnet  Avird.  Die  allgemein  übliche  Be- 
zeichnung lymphoides  Mark  ist  insofern  nicht  zutreffend,  als  nor- 


Fig.  74.  Splenoides  Knochenmark  aus  der  Rippe  eines  Kindes 
von  9 Monaten  (Fonnalin,  Hämatox.,  Eosin.),  a Markzellcn.  b Blutgefäss.  Vergr.  .äOO. 

male  L)unphdrüsen  grau  oder  grainveiss  gefärbt  sind  und  auch  eine 
festere  Consistenz  besitzen. 

Untersucht  man  das  Knochenmark  Neugeltorener  oder  Avenige 
Monate  alter  Kinder  an  Frä])araten,  die  mit  den  üblichen  Fixations- 
uud  Färbemethoden  herge.stellt  sind,  so  erscheint  dasselbe  lediglich  aus 
Aveiten,  sehr  düniiAvandigen  Blutgefässen  (Fig.  746)  und  aus  Zellen  (u) 


Bau  des  splenoiden  Ivnociieiimarks. 


zusanimenfjesetzt.  die  im  Wesentliolieii  moiionucleäre  Zellen  vei'schiedener 
(Irösse  (larstcllen.  deren  Kerne  eine  verschiedene  Intensität  der  Färbung' 
zeigen  (Fig.  74)  und  tlieils  mehr  homogen  dimkel  gefärbt,  tlieils  deutlich 
bläschenförmig,  heller  gefärl)t  und  mit  Keridcörperchen  und  Kernfäden 
versehen  sind.  In  spärlicher  Zahl  lassen  sich  sodann  auch  ein-  und  mehr- 
kernige Riesenzellen,  sowie  freies  Blutpigment  und  i)igmenthaltige  Zellen 
nachweisen.  Stützgewebe  ist  in  dem  zellreichen  Knochenmark  mit  den 
gewöhnlichen  Untersuchungsmethoden  nur  da  und  dort,  oder  gar  nicht 
zu  erkennen ; es  wij-d  erst  deutlich  sichtbar,  w'enn  durch  krankhafte 
Processe  die  freien  Zellen  verloren  gehen,  und  es  lassen  sich  alsdann 
als  Stützgewebe  feinste  Fäserchen,  die  zum  Theil  von  sternförmigen 
Zellen  ausgehen,  nachweisen.  In  den  kleinen,  dem  äusseren  Periost 
näher  gelegenen  Markkanälchen  des  Knochens  ist  der  Raum  zwischen 
Blutgefäss  und  Knochengewebe  lediglich  von  einem  zarten  Bindegewebe 
ausgefüllt,  und  es  fehlen  freie  Zellen  ganz  oder  sind  nur  spärlich 
vorhauden. 

Untersucht  man  die  freien  Markzellen  mit  besonderen  Färbe- 
methoden. so  zeigt  sich,  dass  sie  ein  Gemenge  verschieden  beschatfener 
Zellen  darstellen,  die  grossentheils  zur  lilutbildimg  in  naher  Beziehung 
stehen,  d.  h.  Vorstufen  im  Blute  vorhandener  Zellen  dar- 
stellen. 

Eine  erste,  für  das  Knochenmaj'k  chai'akteristische  Form  tarblosiM* 
ZelliMi  stellen  die  in  grosser  Menge  vorhandenen  Myelocyten 
(Ehrlich)  dar.  mononncleäre  Zellen  mit  neutroi)hilei' 
Granulation,  die  nach  Ehrlich  als  AMrstufen  der  im  Blute  circn- 
lirenden  polynucleären  Leukocyten  anznsehen  sind  und  durch  Ueber- 
gangsfornien  in  dieselben  übergehen.  In  geringer  Zahl  finden  sich 
sodann  auch  mononucleäre  und  p o ly n u c 1 e äre  Zellen  mit 
eosinophilen  Köi-nern,  die  in  der  letztgenannten  Form  auch  im 
Blute  vorhanden  sind,  und  endlich  in  sehr  geringer  Zahl  basophile 
Zellen  oder  Alastz eilen.  Neben  diesen  gekörnten  Zellen  enthält 
<las  Knochenmark  sodann  noch  verschiedene  Typeu  körnchen- 
und  h äm 0 gl 0 b i n f r e i er  mononucleärer  Zellen,  die  wahr- 
scheinlich zum  Theil  in  bestimmten  Reifestadien  ebenfalls  ins  Blut 
übergehen.  Die  AMrstufen  aller  dieser  ins  Blut  übergehenden  farblosen 
Zellen  kann  man  als  LeiikoblastiMi  zusaninienfassen. 

Eine  zweite  Gruiipe  von  Zellen  stellen  sodann  die  ErytliroblastiMi. 
d.  h.  die  A'oi’stufen  der  rothen  Blutkörperchen,  dar,  mononucleäre 
hämoglobinhaltige  Zellen,  deren  Kern  sich  mit  Kernfarben  sehr  intensiv 
färbt.  Sie  gehen  in  der  Norm  erst  nach  Untergang  des  Kernes  in  das 
circnlirende  Blut  über  und  vermehren  sich  im  Knochenmark  dni'ch 
mitotische  Kerntheilung. 

Die  beschriebenen  Zellformen,  welche  die  eigentlichen  Markzellen 
darstellen,  sind  untereinander  gemischt,  doch  lässt  sich  insofern  eine 
Grui)])irung  erkennen  (Heinz),  als  dichtere  Anhäufungen  von  Leuko- 
blasten  und  Erythroblasten  miteinander  abwechseln. 

Zellen,  denen  die  Fähigkeit  zu  kommt,  Bindegewel)e, 
Knochen  und  Knorpel  zu  bilden,  sind  innerhalb  des  s])lenoiden 
Knochenmarks  meist  nicht  zu  sehen.  Es  lässt  sich  dagegen  in  der  Pcri- 
jdierie  der  Alarkhöhle,  dem  Knochen  dicht  anliegend,  ein  feinfasei’iges 
Gewebe  mit  länglichen  Zellen,  oder  weingstens  eine  Lage  von  Zellen 
erkennen,  und  ein  Theil  der  IlAVERs’schen  Kanäle  entliält  zwischen 
<len  Gefässen  und  der  Knochensubstanz  lediglich  zellig-tasei'iges  (lewel)e. 


‘.)2  Patlioloffisclie  Anatomie  des  blutbildenden  Knochenmarks. 

(las  von  dem  Knoclicnniark  ganz  verschieden  ist.  Da  die  Zellen  dieses. 
Gewebes  Knochen  zu  bilden  und  Knochen  zu  resorbiren  vermögen,  .so 
kann  man  diese  Gcwebsfoiination  als  inneres  l’eriost  oder  Kndost  von 
dem  eigentlichen  Knochenmark  trennen.  Stellen  sich  im  Innern  des 
Knochens  Wucherungen  ein,  welche  zu  Hindegewehs-,  Knorpel-  und 
Knochenbildimg  führen,  so  wird  dieses  innere  Periost  deutlicher  und 
kann  unter  Umständen  eine  bedeutende  Mächtigkeit  erlangen. 

Schon  innerhalb  des  1.  Lebensjahres  treten  im  Knochenmark, 
insbesondere  der  laugen  Röhrenknochen,  aus  den  Stntzzellen  hervor- 
geliende  Fett  zellen  auf  und  nehmen  im  Laufe  der  Zeit  an  Menge 
zu.  Nach  dem  14.  bis  IG.  Jahre  i)flegt  das  Mark  der  grossen  Röhren- 
knochen wesentlich  aus  gelbem  oder,  bei  reichlicherem  Rlutgehalt, 
rothgelbem  Fettgewebe,  zwdschen  dessen  Fettzellen  Markzellen  nur 
spärlich  vorhanden  sind,  zu  bestehen  und  wird  danach  auch  als  Fett- 
mavk  bezeichnet.  Das  Mark  der  spongiösen  Knochensub.stanz.  das  eine 

rothgelbe  Farbe  zeigt, 
enthält  ebenfalls  mehr 
oder  weniger  Fetl- 
zellen . behält  aber 
stets  freie  Markzellen 
in  mehr  oder  weniger 
reichlicher  Menge  und 
wird  danach  als  se- 
in ischtes  Mark  (Fig. 
75)  bezeichnet.  Die 
Menge  des  Fettmarks 
und  des  s])lenoiden 
Markes  ist  in  einem 
Knochen  eine  wech- 
selnde. In  Zeiten 
gesteigerter  Blutbil- 
dung nimmt  der  S])le- 
noide  Theil  des  Mar- 
kes zu. 

Im  hohen  Alter 
kann  das  Knochen- 
mark stellenweise  den  Charakter  eines  (xallertmarks  erhalten.  Es 
geschieht  dies  dadurch,  dass  die  Fettzelleu  durch  Schwund  des  Fettes 
sich  in  gewöhnlich  sternförmige  Gewebszellen  umwandeln . während 
der  dadurch  frei  werdende  Raum  nicht  durch  Markzellen . sondern 
durch  Flüssigkeit  eingenommen  wird. 

Die  Bezeichnung  „spien oi des  Mark“  ist  zwar  nicht  üblich,  allein  (?s  scheint 
mir  dieselbe  weit  zutreffender  zu  sein  als  „lyinphoides  Mark“.  Einmal  stimmt  die 
Farbe  dieses  Markes  mit  der  der  Milzpulpa  und  nicht  mit  der  der  Lymphdrüsen 
überein.  Sodann  ist  auch  der  Bau  des  Knochenmarks  dem  der  iMilzpulpa  ähnlicher 
als  dem  der  Lymphdrüsen,  und  es  treten  im  Knochenmark  die  Zellen,  welche  den 
Charakter  von  Lymphocyten  tragen,  ganz  in  den  Hintergrund.  Die  Bezeichnung 
„lymphoides  Mark“  wird  danach  richtiger  für  Fälle  reservirt  (vergl.  § 25),  in  denen 
das  Mark  reichlich  Lymphocyten  enthält. 

Literatur  über  das  Knochenmark. 
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Fig.  75.  Gemischtes  Knochenmark  aus  der 
Rippe  eines  älteren  Individuums  (Form.  Häm. 
Eosin).  Vergr.  300. 


Krankhafte  Zustände  des  Knochenmarks. 
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§ 25.  Krankhafte  Zustände  des  Knoehenuiarks  können  zunächst 
darin  bestehen,  dass  die  einzelnen  Bestandtheile  zwar  normal,  aber  in 


Fig.  76.  Gallertiges  Knochenmark  aus  dem  Schädeldach  eines 
an  Osteotabes  leidenden  Kindes  von  2 Jahren  (Formalin,  Häm.  Eosin). 

abnormen  Mengenverhältnissen  vorhanden  sind.  Das  Fettgewebe  kann 
■eine  iibennässige  Fntwiekelnng  zeigen,  in  dem  Sinne,  dass  auch  an 
Orten,  wo  gewöhnlich  gemischtes  Mark  vorkommt,  reines  Fettgewebe 
sich  entwickelt  (z.  B.  bei  seniler  oder  prämaturer  Knochenatroi)hie), 
■oder  dass  sich  Fettgewebe  schon  in  Menge  entwickelt  in  einer  Zeit 
(bei  Kindern  von  1 bis  2 Jahren),  in  der  es  nur  in  geringer  Masse 
vorhanden  zu  sein  pflegt.  Umgekehrt  kann  sich  durch  Schwund  des 
Fcttffcwchcs  unter  verschiedenen  Vei'hältnissen,  bei  senilem  Marasmus, 
chronischem  Lungenemj)hysem,  Lungenschwindsucht,  Verhungerungstod, 
chronischen  Nierenleiden  etc.  ftallcrtinark  bilden.  Es  kommt  ternei' 
auch  schon  in  früher  Kindheit  eine  Knochenerkrankung  (s.  Osteotabes 
infantum)  vor.  bei  welcher  das  Mark  ein  vollkommen  gallertiges 
Aussehen  gewinnt  und  seine  freien  Zellen  fast  vollkommen  verliert, 
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Patholofrische  Anatomie  den  blutbildenden  Knochenraark.s. 


SO  dass  nur  die  (lel'ässe  und  das  zai’te  Stiitzfre\vel)e  (Fifi.  K>)  bleiben, 
eine  \'erän(leninff.  die  zunelimemle  Veiarnmng  des  ßlutes  an  Erytliro- 
eyten  und  Leiikocyten  lierbeifüliren  muss. 

Unter  anderen  BediuffuuKen  kann  sich  auch  wieder  aus  Fett- 
mark  und  f>;ein  i schtein  Mai  k splnioldes  rotln's  Mark  entwickeln, 
z.  B.  bei  clironiscliei’  Lnnften])litliise,  chronischen  KnocheneiteruiiKen. 
Krebskachexie,  ist  indessen  hiei'  keine  konstante  rirscheinunti.  So  fand 
(Jrohe  bei  löH.  an  Iinuften])hthise  Ver.stoi'benen  nur  lU.hnal  s))lenoides 
Mark.  Bei  Typhus  abdominalis  (Urohe),  bei  croupöser  Pneumonie  und 
l>ei  septischen  Erkrankungen  (Golgi.  Litten ).  bei  acuter  Kndocarditis 
(PoNFiCK).  bei  Pocken  (Golgi)  kommt  s])lenoides  Mark  namentlich 
dann  vor,  wenn  die  Ki-ankheit  erst  in  s])ätem  Stadium  zuui  Tode  ge- 
führt hat. 

Das  Auftreten  von  splenoidem  Mark  im  Verlauf  der  Infections- 
kraukheiten  ist  meistens  theils  auf  Blutreichthum,  theils  auf  eine  Zu- 
nahme der  farblosen  K n o ch  e n ni  ar  kz  e 1 1 en , der  Leu  ko- 
hl asten,  zurückzuführen  und  hängt  damit  zusammen,  dass  bei  ver- 
schiedenen Infectionskrankheiten  (vergl.  i?  21)  unter  dem  EinHuss 
chemotaktisch  wirkender  Substanzen  eine  vermelirte  Einwanderung  farb- 
loser Knochenmaikzellen  ins  Blut  statttindet.  Die  danach  .sich  ein- 
stellende lebhafte  N'ermehrung  der  veivschiedenen  farblosen  Knochen- 
markzellen. die  mit  einer  Abnahme  der  Fettzellen  verbunden  ist.  ist 
wohl  als  eine  durch  den  Zellverlust  angeregte  regenerative  Wucherung 
anzusehen.  Manche  Autoren  sind  der  Meinung,  dass  die  im  Laufe  von 
Infectionskrankheiten  auftretenden  Toxine  die  Knochenmarkzellen  direct 
zur  Wucherung  reizen. 

Findet  eine  stärkere  Zerstörung  von  Blut  statt  (Blutgifte. 
Malaria,  peruiciö.se  Anämie),  oder  geht  durch  H ä m o r r h a gi  e e n dem 
Gefässsystein  viel  Blut  verloren  (traumatische,  infectiöse.  toxische 
Blutungen),  so  bildet  sicli  in  mehr  oder  weniger  ausgeltreiteten  Be- 
zirken ebenfalls  S])lenoides  Mark,  das  oft  dunkelroth.  himbeer- 
geleeähnlich  aussieht.  Die  rothe  Färbung  hängt  theils  vom  Schwunde  des 
Fettes,  theils  von  der  Hyi)erämie  des  betretfenden  Markes,  theils 
von  eine]'  oft  sehr  ei'hebiichen  ^’eI•mehrung  der  hämoglobin- 
haltigen  Frythroblasteu  ah.  Bei  gesteigerter  Blntzerstörung 
kommt  dazu  noch  eine  vermelirte  Ablagerung  von  Hämosiderin,  eine 
Siderosis.  Die  Zunahme  der  Erythroblasten  ist  als  Ausdruck  einer 
durch  den  Blutverlust  gesteigerten  Regeneration  der  rothen  Blut- 
körperchen im  Knochenmark  anzusehen.  Sie  fehlt  danach  bei  Anämieen. 
welche  von  einer  luimären  Eikrankung  des  iMarkes  abhängen.  bei 
welche]'  es  sich  um  a])lastische  Anämie  (Ehrlich)  hamielt.  eine 
Form  der  Anämie,  die  sowohl  bei  Fettmark  als  auch  hei  Gallertmark 
(Osteotabes  infantum),  und  auch  bei  lymiihoidem  Mark  (Leukämie  und 
Pseudoleukämie)  auftreten  kann. 

Lyinphoidos  Mark  (im  engeien  Sinne)  tindet  sich  als  Theil- 
ei'scheinung  der  als  acute  uml  als  chronische  1 y m ]i  h a t i sc  h o 
L e u k ä m i e und  P s e u d o 1 e u k ä m i e ()?  21 ) hezeichneten  Krankheit.  Es 
ist  dadurch  charaktei'isirt,  dass  die  in  der  Norm  an  Zahl  ganz  zurück- 
tretenden körucheufreieu  Lymphocyten  des  Knochenmarks  sich  ver- 
mehren, während  die  Markzellcu  an  Menge  abuehmen.  Bei  der  acuten 
1 y m ])  h a ti  sc  h e 11  Leukämie  werden  das  Fottmark  und  das  gemischte 
Mark  grosseiitheils  in  zelliges  Mark  verwandelt,  das  meist  rotli, 
gallertartig  weich,  .seltener  g r a ii  r o t h bis  g r a ii  und  etwas  fester 
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iiussieht,  zuweilen  auch  kleine  eiterartige  Eins])rengungen  enthält. 
Die  Hauptmasse  der  Zellen  besteht  aus  Zellen  vom  Charakter  kleiner  und 
grosser  Lymphocyten,  untermischt  mit  ausgehihleten  und  kernhaltigen 
rothen  Blutköri)erchen.  Die  neutrophil  gekörnten  Myelocyten  sind  stark 
vermindert,  zuweilen  bis  auf  spärliche  Reste. 

Rei  der  chronischen  ly  m ])hati  sehen  Leukämie  ist  das 
Knochenmark  theils  roth.  theils  grau  gefärbt,  in  wechselnder  Com- 
hination.  theils  gallertartig,  theils  fester,  einer  Lymphdrüse  ähnlich. 
Dementsprechend  i.st  aucli  der  Bau  des  Knochenmarks  dem  einer 
Lymphdrüse  ähnlich  geworden ; ein  zartes  Reticulum  beherbergt 
reichlich  Lyni])hocyten ; der  (iefässap])arat,  an  den  sich  das  Reti- 
culum ansetzt,  besitzt  engere  Cefässe  als  das  normale  Knochenmark 

(X  EUMANN). 

Am  ausgesprochensten  ist  die  ^"eränderung  im  Mark  der  grossen 
Röhrenknochen,  die  kleinen  spongiösen  Knochen  sind  weniger  be- 
theiligt. 


Fig.  7(.  Wucherung  des  Knochenmarks  bei  myelogener  Pseudo- 
leukämie von  einem  27-jährigen  Manne  mit  entsprechenden  Wucherungen  in  der  Milz, 
den  Lymphdrüsen,  der  Leber  und  der  Lunge  (Form.  Häm.  Eosinj.  Vergr.  400. 

Das  erkrankte  Mark  enthält  fast  nur  Lymphocyten  und  aus- 
gebildete  rothe  Blutkörperchen.  Die  Myelocyten  siml  ganz  zurück- 
gedrängt; kernhaltige  rothe  Blntkör])erchen  sind  nur  sehr  spärlich 
zu  Hilden. 

Bei  der  acuten  und  der  chronischen  lymiihatischen  Leukämie  Hnden 
.sich  in  der  Regel  auch  hyiierplastische  Wucherungen  des  lyin])h- 
adenoiden  (lewebes  anderer  Organe,  insbesondere  der  eigentlichen 
Lymiihdrüsen. 

- Das  Knochenmark  der  myelogenen  Leukämie  und  Psendo- 
* leiikämie  ist  ähnlich  dem  bei  lymiihati.scher  Anämie  (pseudolymphoides 
’ .Mark),  theils  roth  oder  grauroth,  theils  grau  und  grauweiss  mit  gelb- 
weissen  Eins])rengungen,  zeichnet  sich  aber  histologisch  aus  durch  das 
wechselnde  Aussehen  der  Zellen,  durch  deren  venschiedene  (irösse 
(Fig.  77)  und  durch  die  verschiedene  Beschafienheit  des  Kerns.  An 
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der  Wuclienino-  können  sich  ziif^leicli  ancli  die  polyinor))hkernigen 
Riesenzellen  (Fig.  77)  betlieiligen.  (iceignete  Fäibungsinetlioden  zeigen, 
dass  viele  der  Zellen  nentioidiile  (iranula  enthalten,  dass  sie  mit  den  im 
Blute  vorhandenen  Myelocyten  übereinstimmen.  Diese  eigenartigen 

Wucherungen  können  sich  alsdann  auch  in  anderen  Organen,  in  der 
Milz,  den  Lym])hdrüsen,  der  Leber  und  der  Lunge  entwickeln  etc.  Ob 
diese  eigenthiimliche  Erkrankung  als  eine  hyj)eiplastische,  ob  als  eine 
iufectiöse  Wucherung  zu  deuten,  oder  ob  sie  eher  den  Oeschwülsten 
zuzurechnen  und  als  Myeloidsarkom  zu  bezeichnen  i.st,  lässt  sich 
zur  Zeit  nicht  entscheiden.  Ebenso  ist  auch  die  Stellung  einer  anderen 
geschwulstartigen  Wucherung,  des  Myelom a (s.  Lymphosarkoma) 
multiplex,  unklar.  Es  ist  dies  eine  Neubildung  von  lymphadenoidem 
Bau,  welche  innerhalb  des  Knochenmarks  in  Form  abgegrenzter  Knoten 
sich  entwickelt  und  zur  Rarefication  und  zum  Schwuntl  des  Knochens, 
seltener  zu  Osteosklerose  führt  und  Anämie  zur  Folge  hat.  Endlich 
ist  auch  noch  das  Chlor om  oder  Chlorolymphom  zu  nennen, 
eine  meist  von  dem  Periost  des  Knochens  ausgehende  Oeschwulst  von 
lymphadenoidem  Bau  und  grünlicher  Färbung  des  Gewebes,  die  auch 
innerhalb  des  Knochenmarks  sich  ausbreitet.  (Weiteres  über  diese 
Bildung  s.  in  dem  Capitel  über  Knochengeschwülste.j 

Zu  lymphadenoiden  und  myeloiden  Wucherungen  des  Knochens 
kann  sich,  wie  mehrere  Beobachtungen  ergeben  haben  (Nothnagel, 
Hammer,  Heuck,  v.  Baum  garten  u.  A.)  secundär  eine  Osteosklerose 
hinzugesellen.  Es  lässt  sich  diese  Erscheinung  durch  die  Annahme  er- 
klären, dass  zu  der  AVueherung  des  eigentlichen  Knochenmarks  im 
Laufe  der  Erkrankung  sich  auch  eine  AA^ucheruug  des  inneren,  eventuell 
auch  des  äusseren  Periosts  hinzugesellt  und  Knochen  i)roducirt. 

Blutungen  kommen  im  Knochenmark  sehr  häutig  vor,  zunächst  in 
Folge  von  Traumen,  sodann  auch  solche,  wie  sie  unter  dem  Einfluss 
toxischer  und  infectiöser  Erkrankungen  und  in  Folge  von  Anämie  sich 
einstellen.  Besonders  ausgedehnt  treten  Blutungen  im  Knochenmark 
bei  Osteotabes  infantum  oder  Morbus  Barlowi  auf  (s.  Störungen  des 
Knochenwachsthums).  PigTueutveriuelirung  (Siderosis)  kauu  sich  sowohl 
an  örtliche  Blutergüsse  als  auch  an  ausgiebigen  Blutzerfall  und  an 
Resorption  von  Extravasaten  aus  anderen  Organen,  sowie  endlich 
auch  an  Gallenstauung  anschliessen. 

Fettige  Begeiierationsliei'dc  und  imiseliriebeiie  Nekrosen  treten 
sehr  oft  im  A^erlaufe  von  Intoxicationen  und  Infectionskrankheiten  auf 
(Arsenikvergiftung,  Phosphorvergiftung.  Typhus  abdominalis,  T.  recur- 
rens, T.  exanthematicus,  Diphtherie,  A^ariola,  Milzbrand).  Es  führen 
Infectionen  sodann  sehr  oft  zu  entzündliehen  Processen  im  Knochen- 
mark (vergl.  Knochenentzündungen).  Nach  Untersuchungen  von  Josüe 
kann  bei  Individuen,  die  an  chronischer  Tuberkulose  leiden,  eine  aus- 
gebreitete A^ermehruug  des  Bindegewebes  unter  Abnahme  der  freien 
Markzellen  sich  eiustellen. 

Eine  Vermehrung  der  im  Blute  circulirenden  Leukocyten  kann  man  bei  A^ersiichs- 
thieren  auch  durch subcutane,  intraabdominale  und  intra va.sculäre  Parenchymbrei- 
Injectiouen  erzielen  (Biuegeu,  ühlenhuth,  Lexz.mann),  und  es  gehen  zum  Tbeil 
auch  Zellen  ins  Blut  über  (z.  B.  raononucleärc  Rie.scnzellen),  die  sonst  nicht  ins  Blut 
cintreten.  Diese  gesteigerte  Auswanderung  und  Ausschwemmung  von  Zellen  des 
Knochenmarks  hat  hei  den  Versuchsthieren  eine  gesteigerte  regenerative 
Wucherung  der  farblosen  Zellen  zur  Folge. 
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Weitere  Literatur  enthalten  ^ S1  und  24- 


II.  Path<»logiscli(‘  Aiiatoinio  dor  Milz. 

26.  Die  Milz  ist  ein  Organ,  dessen  Functionen  bei  dem  Stoff- 
wechsel  des  Blutes  eine  eigenartige  und  wichtige  Rolle  spielen,  und 
es  findet  diese  Beziehung  zum  Lehen  des  Blutes  auch  in  der  anatomi- 
schen Struetnr  der  Milz  und  in  ihren  besonderen  Beziehungen  zum 
Circulationsa])j)arate  ihren  Ausdruck.  Das  für  die  Milz  charakteristische 
Gewebe  i.st  die  rothe  Milzpulpa;  daneben  besitzt  dieselbe  lymphadeno- 
ides  Gewebe. 

Das  1*11  l])age webe  (Phg.  78)  besteht  aus  einem  zellenreichen  Gewebe 
mit  einem  reticulär  gebauten,  zarten  Stroma,  welches  dni'ch  stärkere, 
theils  von  der  Milzkajisel.  theils  von  dem  Hilus  aus  eintretende  Biude- 
gewebssepten  gestützt  wird  und  mit  feinen  arteriellen  Caiiillaren  (c) 
sowie  mit  sehr  weiten  und  sehr  dünnwandigen  venösen  Capillaren  oder 
Venen  (a,  cii)  versehen  ist.  Die  Verbindung  zwischen  Arterien  und 
Venen  ist  noch  nicht  endgültig  festgestellt.  Bannw^arth  und  Andere 
nehmen  an,  dass  die  arteriellen  Capillaren  ihr  Blut  in  die  Puljia  er- 
giessen  und  die  venösen  Capillaren  ihr  Blut  vou  da  aufnelimen. 
Tiioma  und  Andere  nehmen  eine  directe  Verbindung  der  arteriellen 
Ca])illaren  mit  den  venösen  an,  halten  aber  die  Getässwände  tür  durch- 
brochen. Die  Wände  der  kleinen  Venen  (a,  aj)  und  Caiiillaren  (c) 

ZIeglor»  Lelirb.  d.  spec.  path.  Anat.  10.  Aufl. 
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werden  lediglich  duiT.li  eine  etwas  diclitere  Lafre  <les  l'ulpareticulums 
sowie  (IiiitIi  ein  ans  platten  Spindelzellen  (h)  hesteliendes  hiidotliel- 
liäntehen  lierKestellt . dessen  Kerne  stai'k  in  das  Linnen  der  (Jel'ässe 
l»roininiren.  Das  zwischen  den  (let'ässen  liegende  Pulpatrewebe  ent- 
hält-neben  Zellen  von  lymidioideni  Charakter  und  ftrösseren  farblosen 
ein-  lind  inehi'kerniKen  rundlichen  Zellen  (cZ)  freie,  farhifie  P.lutkörper- 
chen.  ferner  hlntkönierchenhaltif^e  Zellen  (e).  Piftinentkörnchenzellen 
lind  freies.  «:elhes  oder  rostfarbenes  oder  braunes  Pi^nnent. 

Das  lyni]>lia<lenoi(le  (liewehe  der  Milz  iMalpighi'sc h e Kör]ier- 
chen)  bildet  innerhalb  des  rothen  PnlpaKewehes  weissliche  Körner 
lind  entsteht  durch  eine  iiarticlle  Uinwandliin“:  der  hindegewehif^en 
Scheiden  der  Arterien  in  reticnlirtes  Bindef^ewel)e.  Die  lyni])hadenoiden 
Herde  sitzen  den  Arterien  entweder  seitlich  auf  oder  umfassen  dieselben 
lind  haben  durchschnittlich  einen  Durchnies.ser  von  0.1 — 0.x  nun.  Sie 
enthalten  nur  enge  Capillargefässe,  welche  in  die  Piiliia  eintreten. 

Die  FuiU'tioiieii  d<M-  3Iilz  bestehen,  soweit  bekannt,  in  einer 
Zerstörung  rother  Blutkörperchen  in  der  Pulpa  und  in  einer  Bildung 


Fig.  78.  Durchschnitt  durch  die 
dunkelrothe  Milzpulpa  eines  an 
acuter  Pj’ämie  verstorbenen  Kindes 
{M.  Fl.  Gentiana).  a Querschnitt, 
a,  Längsschnitt  von  venösen  Gapillaren 
oder  Venen  der  Pulpa,  b Venenendo- 
thel. c Arterielle  Capillaren.  d Pulpa- 
stränge mit  farblosen  Zellen  und  rothen 
Blutkörperchen,  e Zerfallene  rothe  Blut- 
körperchen und  blutkörperchenhaltige 
Zellen,  f Kokkenkolonie  in  einer  Vene, 
g Nekrotisches  Gewebe.  Vergr.  200. 

Die  äusstMT  Form  der  Milz  zeigt  ziemlich  erhebliche  \'ariatioucu. 
Im  Allgemeinen  ist  sie  znngenförniig.  Häufig  ist  sie  autiallend  laiijug 
oder  besitzt  wenigstens  tiefe  Einkerbungen.  Nicht  selten  sind  eine 
oder  mehrere,  selten  sehr  zahlreiche  Nebeiiiuilzen  von  Erbsen-  bis 
Haselnus.sgrösse  vorhanden.  Auch  Lageveränderungen  der  Milz  sind 
häufig.  Das  (lewicht  der  normalen  Milz  eines  Erwachsenen  beträgt 
180 — 250  g. 

N'ollständiger  3Iaimel  d(‘r  Milz  ist  sehr  selten,  kommt  indessen 
auch  bei  Individuen  vor,  welche  im  Uebrigen  wohl  gebildet  sind.  Die 
MALPiGHi’schen  Köriierchen  sind  nicht  selten  mit  blossem  .Vuge  nur 
schwer  oder  gar  nicht  zu  sehen. 

Findet  ein  gesteigt'rter  Zerfall  rother  nml  farbloser  Blutkörper- 
elien  statt,  so  werden  deren  Zerfallsprodncte  zu  einem  grossen  Theil 
der  Milz  zugeführt,  um  dort  zerstört,  resj),  resorbirt  zu  werden,  es 
kann  dadurch  zu  einer  rostfarbenen  l’luinenf  irumr  der  Milz  kommen, 
welche  durch  eine  \'erniehrnng  der  in  geringen  Mengen  schon  normaler 
Weise  in  einzelnen  Milzzellen  vorhandenen  Ilämosideriiikörner  und 
Seholleii  bedingt  ist,  (lelangen  absterbende  oder  todte  Leukocyten 
in  die  Milz,  so  werden  auch  diese  von  Puliiazellen  aufgenoninien  und 
zerstört. 


farbloser  Zellen  in  den  Follikeln. 
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Fmiidkörpor.  die  ini  Blute  circuliren , wie  z.  B.  Kohlenstaub, 
lagern  sich  ebenfalls  mit  Vorliebe  in  der  Milzi)nl])a  ab  und  bleiben 
dann  vornelnnlich  in  den  ailventitiellen  Scheiden  der  Arterien  liegen. 
Sitzt  ein  Follikel  seitlich  einem  Gefäss  an,  so  liegt  der  Kohlenstaub 
vorwiegend  an  der  follikelfreien  Seite  (Arnold),  kann  die  Arterie 
aber  auch  circular  umgeben.  Liegt  ein  Arterienstück  im  Centrum 
eines  Follikels,  so  tindet  sich  auch  das  Pigment  hauptsächlich  in  dessen 
nächster  Xachbarschaft.  dringt  aber  von  da  aus  in  die  Follikel  vor. 
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^ 27.  Einfache  .Vtropliie  der  Milz  tindet  sich  namentlich  bei 
(ireisen  und  marantischen  Individuen.  Die  Milz  ist  dabei  klein,  die 
Kaj)sel  runzelig,  zuweilen  etwas  verdickt.  Die  Pulpa  erscheint  schlaff, 
blass  und  zäh.  ihre  Zellen  sind  vermindert,  die  Gefässe  sind  blntarm, 
und  es  tritt  die  Substanz  der  Trabekeln  relativ  stark  hervor. 

Die  .Vinyloideiitartuiig  tritt  am  häutigsten  in  der  als  Sagomilz 
bezeichneten  Entartungsform  auf,  bei  welcher  Amyloidentartung  zu- 
nächst im  Stützgewebe  der  periarteriellen  Lymphknoten  auttritt  und 
von  da  auf  die  Pulpa  übergreift  (Fig.  79  h).  Die  Milz  ist  meist  etwas 
vergrössert  und  be.sitzt  eine  be(leutendere  Festigkeit  als  gewöhidich. 
In  der  violettrothen  oder  bi-aunrothen  Pulpa  liegen  statt  der  normalen 
weisslichen  Follikel  hellbräunliche,  hyaline,  durchscheineiide  Körner, 
die  gekochten  Sagokörnern  ähidich  sehen  und  an  Grösse  die  normalen 
Follikel  bedeutend  übertreffen.  Die  Körner  bestehen  aus  einer  hyalinen 
Substanz  (Fig.  79 /;),  innerhalb  welcher  meist  nur  noch  die  Kerne  des 
Stützgewebes  und  vereinzelte  Lyniphocyten  zu  sehen  sind.  Ergreift  die 
Ivntartung  secundär  auch  die  Pulj)a,  oder  hat  sie  von  Anlang  an  in 
der  Pul])a  ihren  Sitz,  so  kommt  cs  zu  einer  mehr  dillusen  hyalinen 
Entartung  und  \'ei-härtung  der  Milz,  welche  ihr  den  Namen  einer 
Sj)eckmilz  eingetragen  hat. 
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Die  Arterien  sind  meist  frei  von  Amyloid  (a).  Dei  Amyloident- 
artnng  der  Pulpa  sind  die  Wände  der  Ca])illaren  und  \'enen  in  erster 
Linie  amyloid  degenerirt  und  dadurch  verdickt. 

Uui>tiiren  der  Milz  können  bei  starker  Schwellung  sj)ontan  ein- 
treten.  Häutiger  sind  traumatische  Kui)turen.  welche  entweder  eine 
gesunde  oder  eine  zuvor  veränderte  Milz  betreffen,  (irös.sere  Kinrisse 
haben  massige  Hämorrhagieen  zur  Folge.  Steht  die  Llutung  durch 
Bildung  eines  Thrombus  an  der  Bissstelle,  so  heilt  die  Wunde  wie  in 
anderen  Organen.  Das  in  der  Bissstelle  gelegene  Blut  wird  resorbirt, 
es  bildet  sich  an  seiner  Stelle  eine  Narbe.  Dasselbe  gilt  auch  für 
andere  Wunden  der  Milz. 

Stannngsliyperäinie  der  ^lilz  und  ihre  Folgen  stellen  sich 
bei  allen  jenen  Circulations.störungen  ein.  welche  die  Entleerung  der 


Fig.  79.  Amyloide  Entartung  der  Milzfollikel  und  deren  Nach- 
barschaft (M.  Fl.  Häm.  Eosin),  a Querschnitte  von  Milzarterien,  b Amyloide 
Herde,  c Pulpa,  d Trabekel.  Vergr.,30. 


Milzvene  behindern.  Ist  die  Stauung  frisch,  so  ist  die  IMilz  vergrössert. 
blutreich,  dunkel-schwarzroth , ihre  Venen  sind  erweitert,  und  es  ent- 
hält auch  die  Pulpa  mehr  rothe  Blutkör])erchen  als  gewöhnlich.  Hat 
eine  Stauung  schon  lange  Zeit  bestanden . so  ist  die  Milz  entweder 
normal  gross  oder  mehr  oder  weniger  vergrössert.  selten  verkleinert. 
Die  Consistenz  der  Milz  ist  vermehrt,  oft  i.st  sie  geradezu  hart,  in- 
durirt  (cy  au  o t i s c h e Induration).  Diese  Härte  wird  durch  Derbheit 
der  rotheu  Pulpa  bedingt.  Die  Trabekeln  treten  meist  stark  hervor, 
nnd  die  Ka])sel  ist  häutig  verdickt;  es  besteht  eine  Vermehrung  des 
Bindegewebes  der  Trabekeln  sowie  der  Blutgefässwände  und  ihrer 
Umgebung.  Mitunter  lässt  sich  auch  eine  ])artielle  Verdickung  des 
Beticulums  der  Pul])asträuge  nachweisen. 

Th  r 0 in  1)  0 s e d e r M i 1 z v e n e führt  zu  bedeutender  Schwellung  der 
Milz.  Durch  Verkalkung  von  Thromben  in  Aesteu  der  Milzvene  bilden  sich 
Co  n crem  eilte,  welche  verkalkten  Parasiten  (Pentastoma)  ähnlich  sind. 


Anilmie.  Infarktbildung.  Hyperilmie. 
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Anämio  d(M‘  Milz,  die  mau  uamentlicli  nach  starken  Blutverlusten 
I sowie  bei  Coinpression  der  Milz  durch  die  Nachbarorgane  trifft,  giebt 

' sich  durch  eine  blasse  Farbe  der  Pulpa  zu  erkennen. 

Kniboliselio  Infarkte'  der  3lilz  sind  hauptsächlich  Folgezustände 
der  Losreissuug  von  Herz-  oder  Aortenthromben  und  sind  meist  von 
Autaug  an  blass,  anämisch,  seltener  hämorrhagisch.  Kleine  Infarkte 
sind  etwa  kirschengross,  grosse  Infarkte  können  einen  ganzen  Abschnitt, 
ja  die  Hälfte  der  Milz  und  mehr  einnehmen. 

Infarkte,  wie  man  sie  am  häutigsten  an  menschlichen  Leichen  zu 
sehen  Gelegenheit  hat,  sind  entweder  einfarbig  fahlgelb,  oder  bestehen 
aus  einem  fahlgelben,  oder  graugelben,  oder  rothbraunen  Centrum  und 
einer  duukelrothen  Mantelzone. 

In  rotheu  Infarkten  sind  Venen  und  Capillaren  sowie  die  Milz- 
pulpa mit  Blut  dicht  gefüllt.  Die  Follikel  sind  meist  nur  an  ihrer 
Peripherie  hämorrhagisch  intiltrirt,  ihr  Centrum  ptlegt  frei  zu  bleiben. 
In  blassen  Infarkten  sind  die  rothen  Blutkörperchen  theils  in  körnige 
Massen  zerfallen,  theils  diff'ormirt,  blass,  entfärbt.  Die  Kerne  der  Netz- 
balken sind  nicht  mehr  sichtbar,  die  Balken  selbst  mit  Fetttröpfcheu 
besetzt  und  gequollen.  Auch  die  Lymphkörperchen  sind  grossentheils 
nekrotisch  und  in  körnigem  oder  fettigem  Zerfall  begriffen,  von  wenigen 
ist  der  Kern  noch  sichtbar.  In  einem  späteren  Stadium  sind  Reticulum 
und  Zellen  in  eine  körnige  Masse  zerfallen,  d.  h.  es  ist  das  gesammte 
Gewebe  durch  Nekrose  zu  Grunde  gegangen.  Nur  im  Manfeltheile  er- 
hält sich  das  Gewebe,  und  es  lassen  sich  danach  auch  die  Kerne  der 
Zellen  und  der  Netzbalken  noch  mit  Färbemitteln  tingireu. 

An  die  Nekrose  schliesst  sich  eine  Entzündung  und  Wucherung 
der  Umgebung  an,  Avährend  gleichzeitig  die  nekrotischen  Massen  resor- 
birt  werden.  Nach  einer  gewissen  Zeit  hat  sicli  an  Stelle  des  Infarktes 
eine  tief  eingezogene,  strahlige,  oft  tlieilweise  pigmentirte  IJiiulcgewebs- 
iiarbc  gebildet.  Durch  Zerfall  und  Verhüssiguug  grosser  Infarkte 
können  Cysten  entstehen.  Werden  von  Infarkten  die  eingedickten 
centralen  Theile  nicht  resorbirt,  so  entstehen  Narben,  welche  einen 
nekrotischen,  käsigen  Herd  einschliesseu. 

Gelangen  in  den  embohschen  Herd  Bakterien,  so  kann  statt  der 
eben  beschriebenen  Veränderungen  eiterige  Entzündung  oder 
^'erj  auchung  eintreten. 
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^ 28.  Eine  [)athologische  congestive  Hyperämie  kommt  am  häutig- 
sten bei  I n f e c ti 0 n skr a n kh ei te n , welche  mit  Verunreinigung  des 
Blutes  durch  Parasiten  oder  durch  Güte  verbunden  sind,  vor  und  be- 
dingt eine  acute  >Seli well img  der  Hil/,  die  oft  .sehr  bedeiffende  Grade 
erreicht.  Capillaren  und  Venen  erfahren  dabei  eine  beträchtliche  Ei'- 
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woitcniiin-  ihres  Lumens,  uml  es  nimmt  zufrleicli  audi  das  I’ul]tafre\vel)e 
mehr  Hlutelemente  als  normal  in  sieh  auf.  Die  Pnl])a  ist  intensiv  roth 
gefärbt,  dahei  weich,  so  dass  sich  von  der  Schnittfläche  ziemlich  leicht 
Pnlpagewehe  mit  dem  Messer  abstreichen  lässt.  Die  .MALPiomschen 
Körperchen  sind  bald  deutlich  als  weisse  Knötchen  zu  sehen.  I)ald 
schwer  oder  auch  gar  nicht  zu  erkennen. 

Die  congestive  IIyi)erämie  kann  ein  rasch  vorübergehender  Zu- 
stand sein,  nicht  selten  indessen  hält  sie  längere  Zeit  an.  und  es  kommt 
zu  weiteren  Veränderungen.  Dies  gilt  namentlich  für  jene  Milz- 
schwellungen, welche  bei  Typhus  abdominalis,  J’yämie,  Ty])hus  recurrens. 
Wechseltieber,  acuter  Nephritis,  Scharlach  und  Milzl)rand  etc.  auftreten. 
Hat  die  Schwellung  eine  Zeit  lang  angehalten,  so  ist  die  Puljia  oft 
nicht  mehr  dunkelroth,  sondern  mehr  grauroth  oder  blass-grauröthlich 
und  zugleich  äiisserst  weich,  mitunter  fast  zertliessend.  Meist  hat  mit 
dem  Abblassen  der  Farbe  die  Schwellung  noch  zugenommen,  so  dass 
das  \'olumeu  der  Milz  das  Doppelte  bis  das  Vierfache  der  Norm  be- 
trägt. Unter  Umständen  kann  es  sogar  zurBerstung  der  Kapsel 
und  damit  auch  zu  einer  Z e r r e i s s u n g des  U e w e b e s kommen.  Nach 
Untersuchungen  von  Beneke  und  Schmidt  ist  anzunehmen,  dass  kleine 
Kapseleinrisse  an  den  Rändern  geschwellter  Milzen  häutig  Vorkommen 
und  zur  Bildung  kleiner  Milztumoren  führen  (vergl.  .‘H). 

Milzschwellungen,  welche  durch  eine  graurothe  odei-  graue  weiche 
Puli)a  charakteiisirt  .sind,  sind  als  EiitzündiintfCMi  zu  beurtheilen  und 
dei'  Process  danach  als  eine  Si»l(Miitis  zu  bezeichnen.  Oft  tinden  sich 
auch  in  rothen  Milzen  histologische  Veränderungen,  welche  den  Process 
als  einen  entzündlichen  charakterisiren ; Hyperämie  und  Entzündung 
gehen  in  einander  über.  Bei  schweren  Entzündungen  kann  auch  die 
Milzka])sel  an  der  Ei'krankung  betheiligt  und  mit  tilirinösem  odei- 
eiterig-fibrinösem  oder  eiterigem  Exsudat  bedeckt  sein,  so  dass  man 
von  einer  ris])lenitis  spreclien  kann. 

Die  bei  Infectionen  auftretende  Hyi)erämie  und  die  Entzündung 
der  Milz  werden  tlieils  durch  die  in  dem  Milzgewebe  zurückgelialtenen 
Parasiten,  theils  durch  die  von  denselben  gebildeten  t<>xiselien  Pro- 
ducte  verursacht,  und  es  lassen  sich  demgemäss  auch  bei  zahlreichen 
Infectionen  (Pyämie.  Typhus  abdominalis,  Ty])hus  recurrens.  Milzbrand, 
Malaria)  Parasiten  theils  in  den  Blutgefässen  (Fig.  f).  theils  im 
Pulpagewebe  oder  auch  in  den  Follikeln  (Fig.  81)  nachweisen.  Bei 
Eintritt  von  stärkerem  Blutzerfall  können  auch  (lie  daraus  hervorgehenden 
Z er  falls])!' 0(1  liefe  sich  in  der  Milz  ablagern. 

Die  der  Milz  zugeführten  Mikro])arasiten  und  die  von  ihnen  ge- 
bildeten Toxine  vei'ur.sachen  nicht  selten  mehr  oder  weniger  ausge- 
breitete Uewehsnekroseii,  welche  bald  die  Follikel,  bald  die  Puijia 
betreffen.  Bei  ](yämischen  Infectionen  stellen  sich  Nekrosen  in  der 
Umgebung  der  in  der  Milz  sich  entwickelnden  Bakterienkolonieen 
(Fig.  78  (y)  ein.  Bei  D i ])  h t h e r i e . bei  welcher  die  Pul])a  meist  nur 
wenig  geschwellt  und  ziemlich  fest  ist.  während  die  Follikel  durch  ihre 
0 rosse  und  niattweisse  Färhuug  deutlich  hervortreten,  findet  man  oft 
eine  Nekrose  zahlreichei'  Lymphzellen  in  den  Follikeln,  wobei  die 
Kerne  untei-  gleichzeitiger  Auflösung  des  Proto])lasmas  zerfallen,  so 
dass  man  im  Innei'n  der  Follikel  (Fig.  80)  oft  nur  noch  Kerntrümmer 
(rt)  findet,  während  zugleich  das  reticuläre  Stützgewebe  sich  in  Form 
eines  Netzwerkes  geschwollener  Zellen  mit  blassen  Kernen  darstellt. 


Acute  Milzschwellung  bei  Infectionskraukheiten. 
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Hei  Typhus  recurrens  koiumeu  in  der  stark  geschwellten, 
i-othen  oder  rothbraunen  Milz  sowohl  grössere,  ischäniischeii  Infarkten 
gleichende,  hlassgelbe  nekrotische  Herde,  als  auch  kleine,  auf 
die  Follikel  beschränkte 
Nekrosen  vor,  innerhalb 
welcher  (Nikiforoff) 
die  Zellen  alle  abge- 
storben lind  kernlos  sind. 

Hei  Individuen . welche 
zur  Zeit  eines  Recnrrens- 
anfalles  gestorben  sind, 
lassen  sich  (Nikiforoff) 
in  der  Nachbarschaft  der 
Nekrosen  auch  Herde 
nachweisen . innerhalb 
welcher  nur  ein  Theil  der 
Zellen  kernlos  ist  (Fig. 

!^1  c).  und  welche  zu- 
gleich mehr  oder  weniger 
zahlreiche  Recnri-enssi)i- 
rillen  enthalten,  die  theils 
frei  (a).  theils  in  kern- 
haltigen. theils  in  kern- 
losen Zellen  (h)  liegen. 

Hei  Tyi)hns  ab- 
dominalis können 
sich  in  der  geschwellten 
Milz  ebenfalls  grössere 
b 1 a s s g e 1 b e . nekro- 
tischen a n ä ni  i - 
sehen  Infarkten 
gleichende  Herde  bilden. 

Ausser  den  erwähnten  Gewebsdegenerationeu  und  Gewebsnekrosen. 
welche  nur  einem  Theil  der  Iiifectionen  zukommen,  zeigen  geschwellte 


Fig.  80.  Lymphfollikel  der  Milz  mit  cen- 
traler Nekrose  bei  Diphtherie  (Flemm.  Safr.l 
a Centraler  Theil  des  Follikels,  in  welchem  zahlreiche 
kleine  Kerntrümmer  und  ein  protoplasmatischcs  Netz 
mit  schwach  gefärbten  chromatinarmen  Kernen  zu 
sehen  sind.  6 Periphere  leukocytenhaltige  Zone.  Ver- 
grösserung  ,800. 


Fig.  81.  Gewebspartie  und  isolirte  Zellen  aus  einem  Milzfollikel 
mit  partieller  Nekrose  bei  Typhus  recurrens  (Kali  bichrom.  + Sublim. 
Methylonbl.  nach  Nikiforoff).  a Freie  Spirillen,  h Lymphocyten  mit  Spirillen, 
c Kernlose  Lymphocyten.  d Grosse,  e kleine  einkernige  Pulpazellen,  f Phagocyten, 
welche  Leukocyten  und  rothe  Blutkörperchen  und  deren  Reste  einschliessen.  g Freie 
rothe  Blutkörperchen.  Vergr.  ca.  600. 
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Milzen  eine  mehr  oder  minder  .starke  Vermelirnng  der  zellitjen  Ele- 
mente der  Pnlpa,  hei  rotlien  Milzen  namentlich  der  rothen.  hei  blassen 
vornehmlich  der  farhlosen  Elemente,  und  cs  können  darunter  auch 
zahlreiche  polynucleüre  Lenkocyten  sein.  Es  werden  die  hei  Infectionen 
dem  Blute  aus  dem  Knochenmark  in  vermehrter  Meuf<e  zugeführten 
Zellen  {§  21)  in  der  Milz  znm  Theil  zurückgehalten.  Zuweilen  kommt 
es  auch  zur  Ahscheidung  von  Jhbrin,  so  namentlich  in  Fällen,  die  mit 
Nekrose  verbunden  sind.  Des  Weiteren  findet  man  je  nach  der  Be- 
sonderheit der  Infection  und  der  Zeit  des  Stadiums  der  Erkrankung 
zerfallende  und  verfettete  Leukocyten  und  grössere  Pulj)azellen.  welche 
Bakterien  oder  andere  Parasiten  (Malariaplasmodienj  einschliessen, 
ferner  grosse,  uiononucleäre  Zellen  (Fig.  81  f),  welche  rothe  Blut- 
körperchen oder  Trümmer  von  solchen,  d.  h.  Hämosiderin,  oder  Leuko- 
cyten oder  Beste  von  solchen  enthalten,  und  es  können  alle  diese  Zellen 
sowohl  in  den  weiten  Gelassen  als  auch  in  der  Pulpa  liegen.  Die 
Endothelien  der  Venen  sind  ferner  zuweilen  geschwollen  oder  in  grösserer 
Zahl  abgestossen,  ebenso  auch  die  Zellen  des  Stützgewebes  der  Pulpa. 
Es  zeigen  sich  ferner  auch  mehr  oder  weniger  Kerntheilungsfiguren  und 
zwar  sowohl  in  den  Follikeln  als  in  der  Pulpa. 

Der  weitere  Verlauf  und  die  E’olgeii  der  eoiiffestiven  Hyi»er- 
äinieeii  und  Eiitzündung(‘ii  können  sich  verschieden  gestalten. 

Mit  dem  Ablauf  der  Krankheit  pflegt  meist  auch  die  infiltrative 
Schwellung  der  Puli)a  zurückzugehen.  Eothe  und  farblose  Blutkörper- 
chen, die  in  der  Pulpa  in  abnormer  Zahl  staken,  werden  wieder  ab- 
geführt oder  zerstört  und  die  Milz  ad  integrum  restituirt. 

Es  kommt  indessen  auch  vor,  dass  nach  Entzündungen  die  Milz 
dauernd  verändert  bleibt. 

Zunächst  bilden  sich  nicht  selten  Kapselverdiekuiuren.  bald  in 
Form  diffuser  Dickenzunahme,  bald  in  Form  umschriebener,  Hacher. 
schwieliger  Knötchen  und  grosser  Platten,  und  es  entstehen  diese 
ßindegewebsneubildungen  jeweilen  daun,  wenn  die  Milz  von  fibrinösem 
Exsudat  überdeckt  ist,  dessen  Resori)tion  sich  nur  langsam  unter  Sub- 
stitution der  Auflagerung  durch  Granulationsgewebe  vollzieht.  Häufig 
kommt  es  hierbei  auch  zu  Verwaehsungeii  der  Milz  mit  der  Um- 
gebung. 

Die  Milz  selbst  kann  im  Anschluss  an  Entzündungen  einer  mehr 
oder  minder  erheblichen  Atrophie  verfallen,  indem  die  Masse  des 
Pulpagewebes  abnimmt,  und  es  kommt  dies  namentlich  dann  vor.  wenn 
schwielige  Verdickung  der  Kapsel  die  Ausdehnung  der  Milz  hindert. 
Die  Trabekeln  sind  dabei  bald  unverändert,  bald  verdickt. 

Vergrösseruiig  und  liuliiratBm  des  tlilzsrewehes  kommen  nament- 
lich nach  andauernden  oder  häutig  wiederholten  Hyperämieen  und  Ent- 
zündungen (Malaria)  vor  und  beruhen  theils  auf  einer  Zunahme  des 
Pnlpagewebes,  theils  auf  Bindegewebsneubildung.  welche  das  Stfitz- 
gewebe  betrifft.  Ablagerung  von  Hämosiderin  oder  Pigment,  wie  es 
die  Malaria])lasmodien  bilden,  kann  gleichzeitig  zu  einer  Pigmen- 
tirung  der  Milz  führen,  und  es  kann  das  Pigment  alsdann  sowohl 
in  den  freien  Pnl])azellen  als  in  den  Bindcgewebszellen  der  Trabekeln 
lind  in  den  Gefässwänden  liegen. 

Ein  Ausgang  der  Entzündung  in  Vereiteniiiir  kommt  am  häutig- 
sten in  umschriebenen  Bezirken  der  Milz  vor  und  führt  zur  Bildung 
von  .Vhseessen;  es  kann  sich  indessen  auch  ereignen,  dass  die  Milz 
zur  Zeit  des  Todes  an  den  verschiedensten  Stellen  eine  eiterige  Ein- 


Acute  Milzscliwelliing.  Tuberkulose. 
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Schmelzung  erkeimen  lässt,  so  dass  man  von  einer  allgemeinen 
Milz  Vereiterung  sprechen  kann.  Kleinere  Abscesse  können  heilen 
und  durch  Bindegewebe  substituirt  werden ; grössere  können  durch 
Resorption  von  Eiter  verkleinert  und  dui’ch  (Tranulations-  und  Narben- 
gewebe abgeschlossen  werden  und  danach  verkalken.  Oft  stellt  sich 
indessen  ein  Durchbruch  der  Kaj)sel  ein,  welcher  bei  unverwachsener 
Milz  tödtliche  Peritonitis  verursacht,  nach  Eintritt  von  Verwachsungen 
dagegen  in  Nachbarorgane,  Magen,  Darm,  Pleura,  Lunge,  einbrechen  kann. 
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s;  29.  Tuberkel (‘ruptioiieii  sind  in  der  Milz  sehr  häutig.  Bei 
allgemeiner  Miliartuberkulose  enthält  meistens  auch  die  Milz  Miliar- 


> Fig.  82.  Chronische  Tuberkulose  (tuberkulöse  Splenomegalie) 

Imit  Bildung  grosser  Käseknoten  (n)  bei  einem  Kinde.  Nat.  Grösse. 

tuberkel,  und  zwar  sowohl  im  Parenchym  als  in  der  Kapsel.  Ircten 
Tuberkel  im  Verlauf  chronischer  Tuberkulose  in  der  Milz  aut,  so  bilden 
sich  käsige  Knoten  verschiedener  (Jrösse  (Eig.  H2  a),  deinen  Gentium 
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meist  crwciclit.  Da  meist  aucli  die  I’iilpa  zunimmt,  können  solche 
Milzen  eine  sehr  hedeutende  ( »rosse  eneiehen,  so  dass  man  von  einer 
tuherkiilöseii  S|deiioinea:alie  sinechen  kann.  Die  Tuberkel  haben 
ihren  Sitz  theils  in  den  MALPiOHi’schen  Körperchen,  theils  in  den 
Arterienscheiden  ausserhalb  der  letzteren  und  in  der  Pul])a. 

Dei  Leju’a  können  sich  auch  in  der  Milz  bacillenhaltiKC  zellige 
Herde  entwickeln. 

Syphilitisehe  (Himinikiioteii  entwickeln  sich  in  der  .Milz  nicht 
häutig,  kommen  aber  sowohl  bei  ac(iuirirter  als  bei  hereditärer  Syphilis 
vor.  Sie  treten  einzeln  oder  in  grösserer  Zahl  auf  und  bilden  grau 
durchscheinende,  in  älteren  Stadien  opak-gelbweisse  Knoten  mit  grau- 
weiss  durchscheinendem  Hofe. 

In  Folge  von  Sypliilis  kann  sich  auch  eine  iiyperplastische  Mil/.- 
vergTÖsseruiig  entwickeln,  wobei  bald  die  Pulpazellen,  bald  das  Binde- 
gewebe hauptsächlich  vermehrt  sind.  Sie  kommt  namentlich  bei  here- 
ditärer Syphilis  vor.  Während  die  Milz  des  Neugeborenen  im  Mittel 
9 g oder  0,3  Proc.  des  Körpergewichtes  beträgt,  erreicht  das  mittlere 
Gewicht  der  Milz  bei  syphilitischen  Neugeborenen  etwa  14  g oder 
0,8  Proc.  des  Körpergewichtes  und  kann  unter  Umständen  bis  10(t  g 
betragen. 

Infection  der  Milz  mit  Aktiiioiiiyccs  führt  zu  eiteriger  Entzündung. 
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§ 30.  Clirouiselie  Milztumoreii.  die  theils  bis  zum  Tode  zu- 
ne Innen,  theils  auch  wieder  zurückgehen  und  die  man  nach  ihrem 
Bau  theils  als  hyperplastiselie,  theils  als  lieteroi)lastisehe  Sjdeiio- 
megalieeii  bezeichnen  kann,  kommen  zunächst  als  Begleiterschei- 
nung p a t h o 1 o g i s c h e r AV  u c h e r u n ge  n d e s K n o c h e n m a r k s . d e r 
L y m p li  (1  r ü s e n , des  1 y m j)  h a d e n o i d e n G e w e b e s d e r S c h 1 e i m - 
haut,  eventuell  auch  der  Thymus  vor.  In  einem  Theil  der  Fälle  besteht 
zugleich  Leukämie,  in  anderen  nur  Anämie  oder  auch  keine  Blut- 
veränderuug,  so  dass  man  eine  loukiiiniselie  und  eine  aleukämische 
Splenomegalie  unterscheiden  kann. 

Die  Vergrösserung,  welche  die  Milz  bei  diesen  Zuständen  zeigt, 
kann  eine  sehr  bedeutende  sein.  Ein  Gewicht  von  1 bis  3 kg 
w'ird  nicht  selten  erreicht,  und  es  kommen  Kolossaltumoren  von  S bis 
10  kg  vor.  Bei  kürzerer  Dauer  der  Erkrankung  ist  die  Alilz  weich, 
mit  der  längei'en  Dauer  der  A^ergrösserung  stellt  sich  eine  A’er- 
härtung  ein,  und  man  kann  danach  weiche  und  harte  Alilz- 
tumoren  unterscheiden.  Die  weichen  Formen  zeigen  meist  eine 
dunkeli'othe  Milzpul])a.  und  es  sind  die  Follikel  wenig  hervortretend, 
doch  kommen  auch  Fonuen  vor.  bei  denen  schon  frühzeitig  an  Stelle 


Chronische  yplenoinegalie. 


107 


<ler  Follikel  grössere  weissliche  Knoten  verschiedener  (Irösse  (Fig.  83  a) 
sich  vortinden.  Es  können  ferner  auch  gelbe  nekrotische  Herde  (b)  vor- 
handen sein.  Mit  der  zunehmenden  ^"erhärtnng  pflegt  auch  die  Structur 
der  Milz  sich  stärker  zn  verändern.  Sie  kann  zwar  auch  jetzt  noch 
in  der  Hauptmasse  aus  einem  rotheu  oder  hrannrothen . fester  ge- 
wordenen Pnlpagewebe  bestehen , doch  haben  häufig  die  weissen, 
knotigen  Herde  zugenommen  und  das  Pnlpagewebe  theilweise  ver- 
<lrängt,  oder  es  ist  das  ganze  Milzgewebe  blasser  geworden  oder  auch 
ausserordentlich  bunt  gefärbt , indem  weisse,  grauweisse,  gelbe  und 
nekrotische  Flecken  und  Streifen  von  verschiedener  (irösse  in  die  meist 
stark  redncirte,  rothviolette  oder  rothbranne  oder  schwarzrothe,  hämor- 
rhagisch aussehende  Pnlpa  eingesprengt  sind.  In  diesem  Falle  besteht 
meist  auch  eine  gleichmässig  ausgebreitete  oder  mehr  fleckige,  zuweilen 
recht  hochgradige  fibröse  Kapselverdicknng. 

Solange  die  Milz  weich  oder  nur  mässig  verhärtet,  roth  ist,  so  ist 
auch  ihr  Bau  noch  erhalten.  Ist  sie  blass  und  hart,  so  hat  sich  auch 


Fig.  83.  Splenomegalie  mit  Hypertrophie  der  Milzfollikel  in 
einem  Falle  von  Ivmphati.scher  Leukämie  bei  einem  Kinde,  a Weisser  Lymphknoten. 
l Gelblicher  ischämischer  Infarkt.  Nat.  Grösse. 

mehr  oder  weniger  Bindegewebe  entwickelt,  und  es  kann  die  Pulpa  stellen- 
weise durch  fibröses  Gewebe  ersetzt  sein,  das  die  Milzstructur  nicht  mein' 
erkennen  lässt.  Die  weissen  oder  granweissen  knotigen  Einsprengungen 
zeigen  in  einem  Theil  der  Fälle  den  Bau  lymi)hadenoiden  Gewebes, 
in  dessen  Pteticulum  Lymi)hocyten  eingesprengt  sind , so  dass  also 
eine  Hyperplasie  des  ly nii)h adenoiden  Gewebes  besteht. 
Bestellt  zugleich  lymphatische  Leukämie  (vergl.  21),  so  wird  die 
Milzvergrössernng  als  lyiiiphatiseh  - leukämische  Sjileuomegiilie  be- 
zeichnet, fehlt  die  Leukämie,  als  aleiikämisehe  oder  jiseudoleukäiiiisehe 
Spleiiomeffalie. 

In  anderen  Fällen  zeigen  die  helleren  Herde,  soweit  sie  nicht 
fibröser  Natur  sind,  einen  Aufbau,  der  mehr  an  denjenigen  hyper- 
plastischer Knochenmarkswucherungen,  wie  sie  der  myelogenen  Leuk- 
ämie und  Pseudoleukämie  zukommen  (vergl.  2:>,  Fig.  77),  erinnert, 
und  sie  bestehen  danach  aus  Zellen  von  sehr  verschiedener  (iiösse 
und  verschiedenem  Aussehen,  untermischt  mit  Riesenzellen.  Eine 
Erklärung  für  diese  Erscheinung  wird  durch  die  Annahme  gegeben,  dass 
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Knochciniiarkzellen,  die  dureli  Vermittelung  des  Blutstromes  in  die 
Milz  gerathen  sind,  sich  vermehrt  haben,  und  es  wird  diese  Hyi)Othese 
durch  die  Thatsache  gestützt,  dass  auch  in  den  Lymphdrüsen.  der 
Leber,  den  Lungen  etc.  solche  Wucherungen  auftreten  können.  Man 
kann  sonach  diese  Milzvergrösseruug  als  iiiyelotreiie  Splenoiiieiralie 
bezeichnen  und  je  nach  dem  Verhalten  des  Blutes  eine  leukämische 
resp.  myelämische  und  eine  aleukämische  oder  pseudo- 
leukämische Form  unterscheiden. 

Eine  zweite  Form  von  Milzhyperplasie  bilden  jene  .Milzversrnlsse- 
rmig(‘n,  welche  bei  Leherdrrhose  Vorkommen,  und  zwar  sowohl  bei 
jener,  welche  mit  Verkleinerung,  als  auch  bei  jener,  welche  mit  \’er- 
grösserung  der  Leber  verbunden  ist.  Auch  hier  kann  die  Milz  selir 
bedeutende  Dimensionen  erreichen,  so  dass  ihr  Gewicht  500 — 12t/J  g 
und  mehr  beträgt  und  das  Gewicht  der  Leber  unter  Umständen  über- 
steigt. 

Der  Milztumor  bei  Lebercirrhose  ist  den  leukämischen  und  p.seudo- 
leukämischen  Milztumoren  ähnlich,  doch  fehlt  ihm  die  Vergrösserung 
der  Follikel.  Man  pflegt  denselben  gewöhnlich  als  den  Effect  einer 
chronischen  Blutstauung  anzusehen,  doch  stimmt  damit  das  Aussehen 
der  Pulpa,  die  ziemlich  weich  und  nicht  so  dunkelroth  wie  bei  Stauungs- 
milzen ist,  in  keiner  Weise,  und  es  kann  die  Milz  auch  sehr  gross  sein, 
wenn  Stauungen  fehlen.  Bei  mässiger  Vergrösserung  der  Milz  ist  die 
Pulpa  reich  an  rothen  und  farblosen  Zellen,  ohne  in  ihrer  Structur 
wesentlich  verändert  zu  sein.  Bei  stark  vergrösserten  Milzen  kann 
dagegen  die  Structur  der  Pulpa  mehr  oder  weniger  verwischt  und  das 
reticuläre  Gewebe  theilweise  durch  ein  an  grossen  Zellen  reiches  Binde- 
gewebe mit  streifiger  Grundsubstauz  ersetzt  sein.  Auffällig  ist.  dass 
bei  diesen  Zuständen  die  Milz  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  reichlich, 
verfettete  Rundzellen  enthält. 

Wie  schon  in  § 21  erwähnt  wurde,  ist  die  Aetiologie  der  verschiedenen  Formen 
der  Splenomegalie  mit  und  ohne  Leukämie  vollkommen  dunkel.  Bemerkenswerth  ist, 
dass  sich  Splenomegalie,  die  den  Charakter  der  myelogenen  trägt,  mit  Tuberkulose, 
d.  h.  mit  der  Bildung  von  typischen  Tuberkeln  in  der  Milz  verbinden  kann. 
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§ dl.  PriluiliT  (»cstdiwulstbiltlungtMi  sind  in  der  Milz  selten. 
Beobachtet  sind  F i b r o me,  S a r k o m e , II  ä m a n gi  o m e und  Ly  m p h - 
angiomc.  ln  einem  von  Langhans  mitgetheiiten  Falle  von  einem 
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j)ulsirencleu.  cavernösen  Angiom  der  Milz  fanden  sich  Metastasen  in 
der  Leber.  Das  Angiom  selbst  nahm  neun  Zehntel  der  erheblich  ver- 
grösserten  Milz  ein. 

Häutiger  als  primäre  kommen  in  der  Milz  metastatiselic  Clo- 
selnvülste  vor,  namentlich  Carcinome  und  Sarkome.  Sie  bilden 
beide  meist  rundliche  Knoten. 

Cyst(Mi.  die  etwa  1 cm  Durchmesser  erreichen,  meistens  aber 
nur  sehr  klein  sind,  kommen  häutig  an  den  Rändern,  selten  an  den 
Flächen  der  Milz  vor  und  bilden  tiachhalbkugelige  durchscheinende 
Prominenzen,  welche  nicht  selten  gruppen-  und  reihenweise  neben- 
einander gelagert  sind.  Auf  dem  Durchschnitt  können  Conglomerate 
von  kleinen  Cystchen  bis  1 cm  in  die  Tiefe  reichen  (Schmidt),  und 
das  Verhalten  ist  oft  so,  dass  ein  grösseres  Cystchen  von  kleineren 
Cystchen  umgeben  ist.  An  denselben  Orten  findet  man  oft  auch  kleine 
r 0 1 h e K n ö p f c h e n an  der  Oberfläche  der  Milz. 

Nach  Beneke  (Ramdohr)  und  Schmidt  findet  sich  im  Gebiet  der 
Cystchen  und  der  Knöpfchen  stets  eine  K a p s e 1 r u p t u r , die  wahr- 
scheinlich zu  Zeiten  von  Milzschwellungen  entsteht,  und  es  sind  die 
rothen  Knöpfchen  nichts  anderes  als  kleine  MilzhorniiMi. 

Nach  Beneke  und  Ramdohr  entstehen  die  Cysten  aus  Milzhernien 
iladurch,  dass  Theile  des  Peritonealepithels  durch  überhängende  Milz- 
l)ulpastückchen  überdeckt  und  weiterhin  bei  der  Ueberdeckung  der 
Hernien  mit  Bindegewebe  neuer  Bildung  von  der  Bauchhöhle  abgetrennt 
werden.  Nach  Schmidt  sitzen  die  Cystchen  grossentheils  innerhalb  von 
Kapsel-  und  Trabekelgewebe  und  reichen  von  da  stellenweise  ins  Milz- 
gewebe hinein;  er  ist  danach  der  Meinung,  dass  sie  erweiterte  Ab- 
schnitte des  Lymphgefässsystenis  dai-stellen.  Die  Auskleidung  der  Cysten 
besteht  aus  einer  einfachen  Zelllage,  die  an  das  Peritonealepithel  er- 
innert; der  Inhalt  ist  meist  klares  Serum,  das  abgestossene  verfettete 
AVandzellen  und  Leukocyteu  enthält. 

Von  tliierisclioii  Parasiten  kommen  P e n t a s t o m e n , Echino- 
kokken und  Cysticerken  vor. 


Literatur  über  Geschwülste  und  Cysten  der  Milz. 

Barbncci,  Lymphangiom,  Lo  Sperimentale  1891. 

FitiU,  Fibrom  und  Lymphangiom,  ZeiUchr.  f.  Heük.  VI  1885. 

Oroh^,  Primäres  Sarkom  der  Milz,  Vireh.  Arch.  150.  Bd.  1897. 

Langhaus,  Cavemöse  Geschwulst,  Vireh.  Arch.  75.  Bd.  1879. 

Picou  et  Ramond,  Splenomegalie,  epUheliome  prim.,  .1.  de  med.  e.vp.  1896. 
Ramdohr,  Milzryslen  u.  ihre  Bez.  z.  Ruptur  d.  Kapsel,  V.  A.  164-  Bd,  1901. 
Renggli,  Multiple  Cysten  der  Milz,  I.-D.  Zürich  1894. 

Schmidt,  Müzeysten  und  Milzgewebshemien,  Tt  A.  164-  Bd.  1901. 

Spillmann,  Hematome  kyslique,  Arch.  de  phys.  1876. 

IVeichselbaum . Sarkome  und  Lymphome,  Vireh.  Arch.  85.  Bd.  1881. 


III.  Patliologiselie  Aiiatoniie  der  Lynii)hdriisen. 

§ .32.  Die  Lymphdrüsen  sind  in  das  Lymi)gefässsystem  einge- 
schaltete eigenartige  Bildungen,  an  welchen  man  einerseits  die  Lymph- 
bahnen  (Fig.  84  b und  Fig.  8ß  b),  andererseits  Lym])hknötchen  (Fig.  84  a 
und  Fig.  87  a)  und  Lymphstränge  unterscheiden  kann.  Die  letzteren 
enthalten  nur  enge  Blutgefässe,  während  in  den  Lymphbahnen  weite 
und  sehr  erweiterungsfähige  Blutgefässe  (Fig.  87  d)  liegen.  Das  Stütz- 
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Einfache 

ein,  in  Folge 
Schleimhäute 


gewehe  l)eider  ( lewebsfonnationen  ist  ein  leticiiläres  Bindegewebe, 
dessen  Balken  in  den  Knotenpunkten  Kerne  besitzen  und  mit  Endotliel- 
zellen  bedeckt  sind,  und  dessen  Maschenräume  freie  Lymj)lizellen  eiu- 
schliessen.  ln  den  Lymphknötchen  lässt  sich  ein  centrales  Gebiet  er- 
kennen. dessen  Zellen  zum  Theil  grösser  sind  und  sich  weriiger  intensiv 
färben  als  die  übiigen  Leukocyteu.  und  unter  denen  stets  eine  grössere 
Zahl  Kerne  in  Theilung  enthalten,  so  dass  diese  Gebiete  die  Keiin- 
centren  (Fig.  a)  der  Lymphdrüsen  darstellen,  von  denen  au>  >tets 
neue  Zellen  ])roducirt  und  dem  Lymjdistrom  zugeführt  werden.  Das 
zarte  reticuläre  Gewebe  findet  seinen  Stütz])unkt  in  einem  derlien 
fibrillären  Kapselgewebe,  von  dem  aus  Balken  nach  dem  Innern  ab- 
gehen, welche  sich  am  Hilus  der  Drüse  vereinigen  und  das  Lymph- 
drüsengewebe  in  einzelne  Abschnitte  zerlegen. 

Atrophie  der  Lyiiiphdrüseii  stellt  sich  im  höheren  .\lter 
deren  die  Lymphdrüsen  und  auch  die  Lym])hfollikel  der 
kleiner  werden.  In  erster  Linie  nehmen  dabei  die 

lymidiatischen  Elemente 
ab . namentlich  in  der 
Marksubstanz.  Bei  hoch- 
gradiger Atro]»hie  ver- 
schwinden .sie  vollkom- 
men. und  das  re.stirende 
Bindegewebe  wandelt 
sich  vom  Hilus  der 
Lymphdrüse  aus  in 
Fettgewebe  um.  Es 
kommt  dies  am  häutig- 
sten in  den  Mesenterial- 
drüsen zur  Beobachtung. 
.Vniybddentartuiijr 
d('r  Lyniplidrüs(‘ii 
kommt  meist  neben  Amy- 
loidentartung anderer  Or- 
gane. selten  ohne  eine 
solche  vor.  Im  letzteren 
Falle  sind  meist  chronische  tuberkulöse  Eiterungen  innerhalb  des 
Gebietes,  aus  welchem  die  erkrankten  Lymphdrüsen  ihre  Lymidie  be- 
ziehen, die  Ursache  der  Entartung;  zuweilen  sind  die  Lyin]ihdrüsen 
zugleich  von  Tuberkeln  durchsetzt.  Höhere  Grade  der  Erkrankung 
lassen  sich  an  der  matt-grauweissen  Fai-be  und  der  festen  Beschatfen- 
heit  der  Lymphdrüsen  zuweilen  ohne  weitere  Hülfsmittel  erkennen: 
meist  jedoch  ist  es  nöthig.  zur  Sicherung  der  Diagnose  die  Jod-  oder 
die  Methylviolettreaction  vorzunehmen,  oder  die  I,ym]didrüsen  mikro- 
skoi)isch  zu  untei'suchen.  Zuweilen  sind  hauittsächlich  die  Lymjdisinus 
afticirt,  in  anderen  Fällen  dagegen,  und  zwar  häutiger,  die  Lymphknoten 
und  die  Stränge. 

Die  Degeneration  beginnt  mit  einer  hyalinen  Verdickung  der  Balken 
des  Reticulums.  Weiterhin  werden  die  verdickten  Balken  varicös  und 
l)ilden  schliesslich  aneinandergereihte  Schollen.  Die  Lyiu])hkör]ierchen 
nehmen  in  dem  Maasse.  wie  sich  das  Beticulum  verdickt,  an  Zahl  ab 
und  können  stellenwei.se  ganz  verschwinden. 

Hyaline  Entartung'  kommt  innerhalb  der  Lymphdrüsen.  nament- 
lich an  den  Gefässen  vor  (vergl.  Fig.  44  S.  44):  doch  können  sich 


Fig.  84. 
chenzcilen 


Ablagerung  von  Pigmeufckörn- 
in  den  Lymphdrüsen  nach  Ee- 
sorption  eines  Blutextravjisates  (M.  Fl.  Kann.). 
a Rindenknoten,  b Lymphsinus.  c Pigmentkörn- 
chenzellen. Vergr.  100. 


Lymphogene  und  hilmatogene  Ablageriingen. 
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auch  andere  Bestaiultheile  der  Lymplidrüseu  in  liyaline  Massen  uin- 
wandeln. 

Gelangen  kleine  Fremd köi‘i)er  auf  dem  Lyinpliwege  in  die  Lyiiipli- 
driisen . so  werden  sie  znm  Tlieil  vorübergehend  oder  dauernd  in  den- 
selben zurückgehalten.  Pigmentahlagernngen  kommen  zunächst  da- 
durch zu  Stande,  dass  bei  Resorption  von  Blutextravasaten  Zertalls- 
produete  der  rothen  lilutkörperelien . d.  h.  Hämosiderin,  den 
Lymphdrüsen  zugeführt  w'erden  und  sich  in  denselben,  in  Zellen  eiu- 
geschlossen,  anhäufen. 

Im  Beginn  liegen  die  pigmenthaltigen  Zellen  namentlich  innerhalb 
der  Lymphl)ahnen  (Fig.  84  ü);  si)äter  auch  in  den  Lym})hknoten  (a)  und 
Strängen.  Ist  ihre  Zahl  sehr  bedeutend,  so  können  die  Lym])hdi‘üsen 
ein  dunkelbraunrothes  oder  rostfarbenes  Aussehen  gewinnen  nnd  der 
rothbraunen  Milzpuljja  nicht  unähnlich  w'erden.  Aehnliche  Veränderungen 
können  auch  dadurch  entstehen,  dass  lilutuiigeii  in  d(‘ii  Lymplidriiseii 
sell)st  auftreten,  wonach  die  sich 
abstossenden  Endothelien  sich  durch 
Phagocytose  der  Blutkörperchen 
bemächtigen,  so  dass  blutkör])er- 
chen-  und  pigmenthaltige  Zellen 
entstehen. 

Eine  weitere  Form  von  Pig- 
mentablagernng  bilden  gefärbte 
Staubpartikel,  insbesondere  Rnss 
und  Kohlenstaub,  welche  aus 
der  Lunge,  sowie  körnige  Farb- 
stoffe. welche  aus  tätowirter 
II  aut  nach  den  Lymphdrüsen  ver- 
schle])pt  werden.  Bei  Entzündungen 
der  Haut  kann  auch  Hautpigment 
nach  den  Lymphdrüsen  verbracht 
werden. 

Geringe  Mengen  von  Stanb- 
und  Farbstotfpartikeln  rufen  nur 
unerhebliche  Texturveränderungeu 
hervor.  Bei  Zufuhr  grösserer 
Massen  kommt  es  zu  einer 

Sclirninpfnng  und  Induration  der  Lymi)hdrüsen.  Die  lymphatischen 
Elemente  nehmen  ab  und  verschwinden  endlich  ganz,  während  sich  die 
Maschenräume  des  Reticulums  mit  Pigmentkörnchenzellen  (Fig.  8o  c,  c') 
und  freiem  Pigment  füllen.  Das  Reticulum  .selbst  bleibt  zum  Theil  un- 
verändert, zum  Theil  wird  es  hypertrophisch  (a)  und  l)esteht  in  letzterem 
P’alle  aus  ])roto])lasmareichen,  verzweigten,  unter  einajider  ana.stomo- 
sirenden  Zellen.  Oft  bildet  sich  stellenweise  auch  dichtes  ti])rilhires 
Bindegewebe  (h),  das  ebenfalls  Pigment  enthält. 

Bei  sehr  bedeutender  Zufuhr  von  Staub  können  sich  auch  Erwoi('luings- 
processo,  sowie  p(‘riglandiiläre  Entzüiidiiiigeii  und  (liewebswiu'lie- 
riingen  einstellen,  die  zu  Verwachsungen  mit  der  Umgebung,  nicht 
selten  auch  zu  einer  Ulceration  benachbarter  Gew'ebe  tühren. 

Eine  andere  Wiikung  haben  selbstverständlich  ('iHMiiisrli  wirksame! 
Fremdkörper,  sowie  lebende  Organismen,  die  sich  in  den  Lymphdrüsen 
weiter  entwickeln.  Ihrer  Invasion  pflegt  eine  mehr  oder  minder  heftige 
E n t z ü n d u n g oder  lebhafte  Zell  w u c h e r u n g uachzutolgen. 


Fig.  85.  Schnitt  aus  einer  schiefrig 
gefärbten  Lymphdrüse  der  Lunge 
(Alk.  Karm.).  a Aus  grossen  Zellen  ge- 
bildetes Eeticuluni.  b Fibrilläres  Binde- 
gewebe. c und  c'  Pigmenthaltige  Kund- 
zellen. Vergr.  250. 
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Ij  i t e r a t u r über  A 1>  1 a g e r n n g von  F r e m d k ö r j)  e r n. 

Avnold,  Staub  hl  halalion  und  Stniibmetagtase,  Leipzig  1885. 

l)v  1'U.ippi,  Unters,  üb.  das  Ucrralin,  lieilr.  v.  Ziegler  XVI  180/,. 

Oabbi,  Die  normale  Hämalolyse,  Beitr.  v.  Ziegler  XVI  1803. 

(Irolu^,  Zmr  Geschichte  der  Mclanümic,  Virch.  Arch.  20.  Bd.  1861. 

Jfizuleulang,  Pigmentinfiltrat.  v.  J/tjmphdrüsen  b.  Morb.  macul.  Werlho/ii,  V.  A.  70.  Bd.  1880. 
Oeh-oitomiclen,  Zieh,  chron.  Bronclnaldrüsenaffeclionen,  I.-D.  Basel  188S. 

Orth,  Verh.  der  Lymphdr.  bei  Resorption  von  Blutextravasaten,  V.  A.  56.  Bd.  187S. 
Itiehl,  Pigment  in  den  Lymphdr.  bei  Bronzekrankheit,  Zcitschr.  f.  klin.  Med.  X. 
Saltylcoiv,  Bluthaltige  I/i/mphdrüsen,  Z.  f.  Hdlk.  XXI  1900. 

Schmovl , Pigmentverschleppung  ans  der  Haut,  Centralbl.  f.  aUg.  Path.  IV  1893. 


§ 33.  Die  Eiitzüiiduiig-  der  Lymplidrüseii,  die  Lymphadenitis, 
ist  in  den  meisten  Fällen  eine  lymplioffene  Erkrankung,  kann  inde.s.sen 
auch  durch  Schädlichkeiten  zu  Stande  kommen,  welche  den  Lymph- 
drüsen  durch  den  Blutstrom  zugetragen  werden.  Die  häufigste  Ur- 
sache der  Entzündung  sind  Bakterien  oder  die  von  denselben  producirten 
degenerirend  wirkenden  chemischen  Substanzen. 

Das  Hauptsymptom  acuter  Entzündungen  bilden  Schwellungen 
der  Lymphdr ü seil  (bei  den  Lymphknoten  der  Leistengegend  al." 
B u b 0 bezeichnet),  welche  zunächst  durch  eine  starke  Blutfülle  der 
einer  enormen  Erweiterung  fähigen  Blutgefässe  der  Lymphdrüsen  ver- 
ursacht, weiterhin  aber  auch  durch  die  Ansammlung  von  Exsudat  in  dem 
Lymphdrüsengewebe  bedingt  sind.  Das  Gewebe  der  entzündeten  Lymidi- 
drüseu  ist  je  nach  der  Gefässfüllnng  und  der  Beschaffenheit  bald  grau- 
rotli  bis  dnnkelroth,  bald  hlass-gran  oder  granweiss.  dabei  meist  weich 
und  feucht.  Bei  schwereren  und  bereits  etwas  längere  Zeit  dauernden 
Entzündungen  lassen  sich  nicht  selten  kleinere  (Diphtherie)  oder  grössere 
( Abdominaltyphus),  trüb-grauweiss  aussehende  nekrotische  Herde 
oder  auch  in  Eiuschmelzung  begriffene  gelblichweisse  Eiterherde  ( In- 
fection  mit  Eiterkokken  und  Schaukergift)  erkennen.  Meist  ist  alsdann 
auch  das  periglanduläre  Gewebe  entzündet,  ödematös,  oder  von  eiterigem 
oder  eiterig-fibrinösem  oder  hämorrhagischem  Exsudat  durchsetzt. 

Die  Schädlichkeiten,  welche  die  Lymphadenitis  verursachen,  können 
schon  primär  G e w e b s n e k r o s e u oder  wenigstens  G e w e b s d e g e n e - 
rationell  in  den  Lymphdrüsen  verursachen.  So  stellen  sich  bei  Eiter- 
infectionen  in  der  Umgebung  der  Bakterienansiedelungeu  mehr  oder 
weniger  nmfaugreiche  Nekrosen  ein,  und  bei  Diphtherie  bilden  sich  im 
Keimeentrum  der  Lymphknötchen , ähnlich  wie  das  für  die  Lymph- 
knötchen der  Milz  beschrieben  nml  abgebildet  (Fig.  80  S.  103)  wurde. 
Herde,  innerhalb  welcher  die  Kerne  der  Lymphocyten  und  des  Stütz- 
gewebes zum  Theil  zerfallen  oder  ihre  Färbbarkeit  verlieren,  während 
an  Stelle  des  Reticulums  sich  eine  eigenartige,  je  nach  der  Behandlung 
körnige  oder  homogene  Masse  bildet.  Diese  Veränderungen  kommen 
bei  Diphtherie  besonders  in  den  Mandeln  und  den  Balgdrüsen  sowie 
in  den  zum  Gebiet  der  entzündeten  Schleimhäute  gehörenden  Lymph- 
drüsen vor,  lassen  sich  indessen  auch  in  anderen  Lymiihknötchen.  z.  B. 
in  den  Mesenterialdrüsen  und  in  den  Knötchen  der  agminirten  und 
solitären  Darmfollikcl,  nachweisen.  Zuweilen  finden  sich  ähnliche,  wenn 
auch  nicht  so  ausgesinochene  Verändernngen  aucli  bei  anderen  Lymph- 
drüsenentzündnngen.  z.  B.  bei  solchen,  die  sich  in  den  Mesenterialdrüsen 
nach  acuten  Darmentzündungen  einstellcn.  In  anderen  Fällen  wieder 
findet  man  Zustände  fettiger  Entartung,  theils  an  den  Zellea  der  Lymph- 
knötclien  und  Stränge,  theils  an  den  Zellen  der  Lym])hbalinen. 


Lyin])haclenitis. 
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i Das  Exiidat,  das  in  das  Gewebe  tritt,  besteht  oft  zunäclist  wesent- 

j lieh  aus  Flüssigkeit , welche  sich  hauptsächlich  in  die  Lymphbahneii 
;i  ergiesst  und  oft  zu  einer  partiellen  Ausspülung  der  Lyiuph- 
j bahnen  führt  (Fig.  8()^>),  so  dass  dieselben  zunächst  zellarm  werden. 
; In  der  Folge  kommt  es  alsdann  oft  zu  einer  Desciuamation  des  Endo- 

I thels  der  Lymphbahneii,  so  dass  in  denselben  grosse  Zellen  (IGg.  8(5  d) 
■ liegen,  und  man  von  einem  desquamativen  Katarrh  sprechen 
I kann. 


Bei  stärkerer  Entzündung  trägt  das  Exsudat  sehr  oft  einen  crou- 
pöseu,  oder  croupös-häniorrhagischeii,  oder  rein  hämor- 
rhagischeu  Charakter,  und  es  ist  die  Beimischung  einzelner 
rother  Blutkorpercheu  zu  dem  Inhalt  der  Lymphbahueu  schon  bei  dem 
katarrhalischen  Process  oder  dem  eutzündlichen  Oedeiii  sehr  häutig. 
Die  Fibrinabscheiduiig  erfolgt  am  häutigsten  in  den  Lymphbahnen 


Fig.  86.  Katarrhalische  Desquamation  der  Endothelien  der 
Lymphbahnen  in  einer  entzündlich  geschwellten  Lymphdrüse  bei 
Scharlach  (iJ.  Fl.  Häm.),  a Lymphstränge.  b Lymphbahnen.  c Bindegewebs- 
trabekel.  d Desquamirte  Endothelien.  e Durch  Flüssigkeitsansammlung  bedingte  helle 
Lücke.  Vergr.  3(X». 


(Fig.  87  b,  c),  und  es  können  dieselben  zu  einem  Theil  stark  erweitert 
und  von  einem  Fibrinnetz,  das  Leukocyten  und  rotlie  Blutkörperchen 
einschliesst , durchsetzt  sein.  Bei  Dijilitherie  scheiden  sich  innerhalb 
der  Mandeln,  der  Zungenbalgdrüsen  und  der  Halslymiihdrüsen  Fibriu- 
fäden  vornehmlich  in  den  Lymphknötchen  ab.  Bei  Typhus  abdominalis 
können  die  nekrotischen  Herde , welche  sich  in  den  Mesenterial- 
drüsen bilden , von  Fibrinfäden  dicht  durchsetzt  sein  (Fig.  88).  Die 
Blutgefässe  zeigen  bei  diesen  Entzündungen  oft  hyaline  Verdickungen. 

Führen  Entzündungen  zur  Vereiterung,  so  sammeln  sich  in 
<len  Lymi)hdrüsen  reichlich  ])oly  n ucleäre  Leukocyten  an,  und  es 
bilden  sich  A b sce d i r u n ge n , welche  einen  mehr  oder  minder  grossen 
Theil  der  Lymphdrüsen  zur  ’N'erHüssigung  und  Zerstörung  bringen  und 
* alsdann  nicht  selten  auch  auf  die  Kachbarschaft  übergreifen,  so  dass 
eine  vereiternde  Periadenitis  sieb  hinzugesellt. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Aoat.  10.  Aull. 
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Fig.  87.  Croupös-hämorrhagische  Lymphacl  enitis  bei  croupöser 
Laryngitis  und  Tracheitis  (M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Lymphknötchen  mit  deut- 
lich ausgebildeten  Keimcentrcn.  ö,  c Lymphbahnen  mit  fiämorrhagisch-fibrinösem 
Exsudat,  d Stark  gefüllte  Blutgefässe.  Vergr.  200. 


Die  Heilungsvorgäime  nach  Eiitzünduiiffeu  bestehen  iin  We.?eut 


liehen  in  der  Wegschaffnng  d 
und  die  Exsudatzcllen  zerfallen  und 
sich  anflösen . letztere  oft  unter 
Qiiellungs-  und  ^"erfettungserschei- 
nungen.  Die  Trüninier  des  Exsu- 
dates, nanientlich  der  rothen  Blut- 
körperchen . sowie  ])ol3’nucleäre 
Leukocyten , werden  dabei  von 
den  lebenden,  wuchernden  Endotlnel- 
zellen  vielfach  aufgenoninien. 


s Exsudates,  wobei  das  Fil)rin 

Fig.  80. 


Fig.  88. 


Fig.  D i pii  th  er  i ti  sehe  Nekrose  innerhalb  einer  geschwellten 
mesenterialen  J>ym])hdrüse  bei  Abdoininaltyphus  (Alk.  Fibrinfärb.). 
Fibrinnetz  zwischen  nekrotischen  Zellen.  Vergr.  300. 

Fig.  89.  'Wucherung  in  der  Umgebung  eines  nek  ro  ti  .sch  en  II  erd  cs  in 
einer  jlese  n tc  r ia  1 d r üse;  Typhus  von  27  Tagen  (Form,  van  (Iirson).  a Drüsen- 
gewebe mit  Blutgefässen,  h (Jrosszcllige  Wucherung,  c Nekrotisches  Gewebe.  Vergr.  ,3(X1. 


TiVinpliadenitis. 


115 


AVii  eil  ei'iuifj:sei-scli  ei  Illingen  treten  an  den  freien  und  den 
sesshaften  Zellen  schon  sehr  liald  auf  und  zwar  nicht  nur  innerhalb 
der  Lynijdiknötchen.  sondern  auch  ini  übrigen  Driisengewebe.  Enthält 
eine  Lyniphdriise  grössere  nekrotische  Herde  (Fig.  Sil  c)  oder  Abscesse 


Fig.  90.  Eiterige  Lymphadenitis  (Bubo)  in  Heilun  g (Alk.  Häm.  Eos.), 
« Eingedickter  Eiterherd.  I>  Wucherndes  Granulationsgewebe,  o Lymphdrüsengewebe. 
Vergr.  50. 


(Fig.  90  rt).  so  stellt  sich  in  der  Nachbarschaft  eine  längere  Zeit  an- 
lialtende  proliferirende  Entzündung,  eine  Lymphadeiiitis  proliferans 
oder  indurati  va  ein,  welche  ziinäclist  g r o s s z e 1 1 i g e s K e i in  g e w ehe 
(Fig.  89  6 lind  Fig  90  6)  prodneirt,  welches  die  Abscesse,  resp.  die 
nekrotischen  Herde  allmählich  snbstitnirt  und  so  die  Erkrankung  znni 
Abschluss  bringt  und 
an  Stelle  des  nnter- 
gegangenen  Gewelies 
N a r b e n g e w e b e 
setzt.  Können  grös- 
sere nekrotische  oder 
vereiterte  Herde  nicht 
resorbirt  werden , so 
wandeln  sie  sich  iiii 
Laufe  der  Zeit  in 
eine  trockene  Masse 
nm.  die  verkalkt,  so 
dass  alsdann  die 
Lyiniihdrii.se  von 
UindeircMVidie  ninge- 
hene  K'alkerde  ein- 
schliesst  oder  auch 
in  ihrer  ganzen  Ans- 
dehrinng  in  einen 
Kalkknoten  nnige- 
wandelt  wird. 

Chroniscln*  Fnt/dindnngen  der  Lymiihdrüsen.  welche  nicht  durch 
die  Anwesenheit  von  eiterigen  oder  nekrotischen  Herden  bedingt  sind, 
werden,  sofern  man  von  Tuberkulose.  Sy])hilis  und  liejira  alisieht,  am 
häutigsten  durch  fortgesetzte  Stanbznfnhr  (vergl.  Fig.  S;>)  nnter- 

s* 


Fig.  91.  Pb'brösc  Hyiicrplasic  clor  Lymph- 
clrüsen  (Alk.  Pläm.).  a Verdickte  Kapsel.  I)  Züge 
fibrösen  (Pewebes  innerhalb  der  Lyraphdrüse.  r Re.ste 
des  lymphadenoiden  Gewebes.  Vergr.  15. 
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lialten.  Es  können  indessen  auch  chronisclie  Entzündungen  der  (ie- 
webe,  von  denen  die  Lvni])lidrnsen  ihre  Lyinjjlie  Ijeziehen.  z.  ]j.  der 
Haut  oder  des  Darms,  einen  andauernden  Reizzustand  und  damit  auch 
eine  andauernde  Drüsenscliwellung  unterhalten.  In  den  mei.sten  Fällen 
sind  die  Drüsen  dabei  in  ihrer  Structur  wenig  oder  gar  nicht  verändert, 
nur  abnorm  zellreich  (IIyi)ertroi)hiej.  Es  kommt  indessen  auch 
vor,  dass  durch  Wucherung  des  Stützgewebes  eine  bindegewebige 
^'erhärtllng  des  D r ü se n ge w e b e s (Tig.  91  a,  h)  entsteht. 
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§ 34.  Die  Tuberkulose  der  Lyiuplidrüseu,  die  oft 

fulöse  Lymphadenitis  bezeichnet  wird,  wird  meistens 


Fig.  92.  Frische 
k ul  ose  (M.  Fl.  Häm.). 
Iliesenzellen  (c). 

Riesen  zellen  (c,), 
zelliges  Gewebe. 


L y m p h (1  r ü s e n t II  b e r - 
a Frischer  Tuberkel  mit 
ff,  Verkäster  Tuberkel  mit  zwei 
b I>ymjihclrüsengcwebe.  d Gross- 
e Blutgefäss.  Vergr.  150. 


Späterhin  auch 
Theile  Racilleii 


von  Riesenzellen 
einschliessen  und, 


als  s c r 0 - 
durch  Ein- 
schleppung von  Bacillen 
mit  der  Lymphe,  seltener 
durch  Infection  vom  Blute 
aus  verursacht.  Ist  sie 
eine  lymphogeue  Erkran- 
kung, so  zeigen  die  Or- 
gane, aus  denen  die  in- 
ficirte  Lymphe  stammt, 
häufig  ebenfalls  tuber- 
kulöse Herde,  doch  kann 
die  Eintrittspforte  der 
Bacillen  auch  frei  von 
Tuberkulose  bleiben,  so 
dass  die  Lymphdrüsen 
( Bronchiahlrüsen , Hals- 
lymjdidrüsen)  die  erste 
Localisation  der  Tuber- 
kulose bilden. 

Die  Tuberkelbildung 
beginnt  am  häufigsten  in 
den  Lymiihknoten  und 
Lymiihsträngen  und  ist 
durch  das  Auftreten  ein- 
und  zwoikerniger  C])ithe- 
loider  Zellen  (Fig.  92  o). 
(c)  charaktcrisirt . welche  zu  einem 
sich  ancinanderlagernd  und  die  ur- 


T aberkulose 
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sprünglicli  vorhandenen  Lenkocyten  verdrängend,  schliesslich  die  be- 
kannten grosszelligen  Tuberkelknötchen  (Fig.  92  a)  bilden. 

Die  Eruption  von  Tuberkeln  kann  mit  mehr  oder  weniger  intensiven 

vei-bnuden  sein,  denen  zufolge  die  Lyni])h- 


Entzündimgserscheinnngen 

driisen  geschwellt  und  geröthet  erscheinen.  Die  Zahl  der  im  Ge- 
webe vorhandenen  Lenkocyten  nimmt  dabei  zu,  zum  Theil  durch  Aus- 
wanderung von  farblosen  Blutköri)erchen  aus  den  Blutgefässen,  wahr- 
scheinlich auch  durch  eine  gesteigerte  Production  von  Lymphzellen. 
Sind  bereits  ausgebildete  (a)  und  verkäste  (a^)  Tuberkel  vorhanden, 
so  erkennt  man  auf  der  Schnittfläche  hellgraue  und  weissliche  Knötchen. 

Im  weiteren  Verlaufe  des  Processes  entstehen  in  den  geschwellten 
Lymphdrüsen  durch  fortgesetzte  Bildung  verkäsender  Tuberkel  oft 
grössere.  gell)lichweisse  Käseherde,  welche  w-eiterhin  unter  einander 
conflniren,  und  es  kann  nach  einiger  Zeit  die  ganze  Lymphdrüse  oder 
grosser  Theil  derselben  in  eine  käsige  Masse  umge- 
erweicht  oder  verkalkt. 


wenigstens  ein 
wandelt  werden,  welche  später 
Sind  bei  Entwickelung 
der  Lnniihdrüsentuberkel 
die  entzündlichen  Erschei- 
nungen im  Drüsenparen- 
chvm  geringfügig,  so  be- 


steht die  ganze  Erkrankung 
einer  fort- 


Keubildung 


wesentlich  in 
schreitenden 

von  e})itheloideu  Zellen, 
welche  kleine,  knötchenför- 
mige Herde  bilden,  die 
späterhin  conflniren  (Eig.  93 
b c),  so  dass  das  lymph- 
adenoide  Gewebe  (a)  mehr 
und  mehr  verringert  und 
auf  einzelne  Stränge  redu- 
cirt  wird , während  das 
übrige  Gewebe  ans  grossen 
rumllichen  (b)  und  stern- 
förmigen oder  spindligen  (c) 

Zellen  besteht,  welche  sich 
auffällig  von  den  Lymphkörperchen  unterscheiden. 


Fig.  93.  Tuberkulöse  grosszeilige 
LympEdrüsenhyperplasie  (M.  Fl.  Alauu- 
karm.).  a Feste  lympnaclenoiden  Gewebes,  b Gross- 
zeiliges  ßundzellengewebe.  c Spindelzellengewebe. 
Vergr.  150. 

Verkäsungsprocesse 
pflegen  hierbei  lange  auszubleiben,  doch  kann  sich  das  grosszellige  Ge- 
webe nach  einiger  Zeit  da  oder  dort  in  eine  gleichmässig  hyaline  oder 
aus  glänzenden  Schollen  zusammengesetzte  kernlose  Masse  umwandeln. 

Die  geschilderten  Wucherungsvorgänge,  welche  anatomisch  zu  einer 
grosszelligen  H y j)  e r ]>  1 a s i e des  L y m p h d r ü s e n g e w e b e s 
führen,  sind  stets  mit  einer  \'ergrösserung  der  Lymi)hdrüsen  verbunden, 
und  es  wachsen  dieselben  dabei  zu  taubenei-  bis  hühnereigrossen 
Tumoren  heran,  welche  derb  und  fest  sind  und  auf  der  Schnittfläche 
entweder  gleichmässig  grau  durchscheinend  aiissehen  oder  aus  kleinen 
grauen  Körnern  zusammengesetzt  erscheinen.  Längere  Zeit  der  Luft 
ausgesetzt,  pflegt  sich  die  Schnittfläche  etwas  zu  l)räunen ; sind  Ver- 
käsungen aufgetreten,  so  enthält  das  Gewebe  gelbliche,  dem  Gewebe 
niner  Kartoffel  ähnliche  Herde. 

Die  grosszeilige  Hyperplasie  der  Lymi)hdrüscn  mit  spät  und  in 
beschränkter  Verbreitung  auftretender  Verkäsung  gehört  zu  den 


gut- 
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artigen  P^onncn  der  tiil)erkul(")son  Lyin])li(lrüsenerkrankuiig.  welclie  lange 
anf  die  Lymi)lidrüsen  hescliränkt  zu  lileihen  pflegt.  Sie  kommt  besonders 
liäntig  an  den  Lym])lidriisen  des  Halses  vor,  ist  indessen  auch  an  jteribron- 
chialen  Lym])lidrüsen  nicht  selten  und  verbindet  sich  hier  häufig  mit  Pig- 
mentinduration, wie  sie  durch  inhalirten  Kohlenstaub  herbeigeführt  wird. 
Sie  kann  mit  einer  dichten  fibrösen  Induration  der  Lymi)hdrüsen  enden. 

In  manchen  Fällen,  welche  namentlich  bei  Kindern  zur  Beobach- 
tung koninien,  ist  die  Vermehrung  dei'  Tuberkelbacillen  in  den  Lymidi- 
drüsen  und  die  daran  sich  anschliessende  zellige  Wucherung  und  Ent- 
zündung sehr  rasch  von  \'erkäsnng  gefolgt,  so  dass  die  Lymph- 
drüsen,  kaum  dass  sie  etwas  vergrössert  sind,  auch  schon  käsige  Phn- 
schlüsse  enthalten  und  bei  stärkerer  Vergrössernng  im  Wesentlichen  au> 
einer  weichen,  später  oft  sich  theilweise  verflüssigenden  Kä.semasse 
bestehen,  welche  nach  aussen  nur  durch  eine  dünne  Lage  nicht  ver- 
kästen, verhärteten  Gewebes  abgegrenzt  ist.  Bei  fortschreitender  N'er- 
käsung  und  Erweichung  kann  der  Process  auch  auf  die  benachbarten 
Gewebe  übergreifen  und  so  zu  einer  in  durativen  oderauch  zu  einer 
käsig-eiterigen  Periadenitis  führen.  Subcutane  Lymphdrüsen- 
verkäsungen  können  dem  zufolge  durch  die  Haut  nach  aussen  durch- 
brechen. Bei  tiefliegenden  Lymphdrüsen  erfolgt  nicht  selten  ein 
Einbruch  in  benachbarte  Plöhlen  und  Kanäle,  z.  B.  in  den  Herzbeutel, 
in  Venen,  in  Bronchien,  oder  auch  in  den  Oeso])hagus  oder  in  den 
Darm.  Ob  diese  Processe  in  allen  Fällen  nur  durch  die  Anwe.senheit 
von  Tnberkelbacillen  verursacht  werden,  oder  ob  nicht  auch  noch 
andere  Schädlichkeiten  niitwirken.  muss  noch  festgestellt  werden. 

Syphilitische  Iiifectioiieii  der  Lymphdrüsen  kommen  namentlich 
durch  specifische  Verunreinigung  der  ihnen  zuströinenden  Lymijhe. 
seltener  durch  Blutmetastasen  zu  Stande,  und  es  i)flegt  schon  der 
syphilitischen  Initialsklerose  eine  wenig  emptindliche  Schwellung  dei- 
nächstgelegenen  Lymi)hdrüsen,  welche  als  indolente  Bubonen  be- 
zeichnet werden,  nachzufolgen.  Ini  weiteren  Verlauf  schliesseu  sie  sich 
an  die  verschiedensten  secundären  syphilitischen  Entzündungsprocesse 
an  und  können  auch  einen  gummösen  Charakter  tragen. 

Die  inficirten  Lymphdrüsen  sind  mein-  oder  weniger  geschwellt  und 
können  die  Grösse  einer  Walnuss  erreichen.  Die  Schwellung  ist  meist 
wesentlich  durch  eine  Vermehrung  der  Lymphocyten  verursacht,  doch 
kanu  es  auch  zu  einer  grosszelligen  endothelialen  Wucherung  kommen. 
Bei  tertiären  oder  gummösen  Lymphomen  verlieren  nach  Löwenbach  die 
Lymphdi  üsen  ihre  Structur  ganz  und  gleichen  mehr  einem  grosszelligen 
Sarkom  mit  derbem,  bindegewebigem  Stroma.  Kach  kürzerem  oder  längerem 
Bestände,  welcher  die  Primäraffection  nicht  selten  erheblich  überdauert  und 
Monate,  ja  sogar  Jahre  betragen  kann,  pflegen  sich  die  vergrösserten 
Lym])hdrüsen  gewöhnlich  durch  Verminderung  der  in  ihrem  Gewebe  ent- 
haltenen Rundzellen  wieder  zurückzubilden,  doch  kommt  es  vor,  dass 
der  Process  zu  fibröser  Induration  oder  auch  zu  fettiger  Degeneration 
und  Verkäsung  der  erkrankten  Lymphdrüsen  führt. 

Bei  Lepra  enthalten  die  afticirten  Lym])hdrüsen  meist  reichlich 
grosse  bacillenhaltige  Zellen  und  freie  Bacillen. 
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^ 35.  Als  progressive  Lyinplidrüseiiliyperplasie  und  Heten»- 
plasie  kann  man  eine  (Iruppe  eigenartiger,  in  ihrer  Aetiologie  noch 


Pig.  94.  Lymphosarkom  der  Lymphdrüscn  des  Halses,  der 
Axillargegeod  und  des  Mediastinum  (s.  Dietiuch  1.  c.). 


vollkommen  dunkler  Lymphdrüsenerkrankungen  zusammenfassen,  deren 
gemeinsamer  Charakter  darin  besteht,  dass  eine  fortschreitende  Zunahme 
des  Drü.sengewebes  statttindet,  so  dass  einestheils  die  einzelnen  Drüsen 
sich  bedeutend  vergrössern  und  sich  zu  höhnen-  bis  walnuss-,  ja  sogai’ 
his  hühnereigrossen  Tumoren  umgestalten  (Fig.  1)4),  während  zugleich 
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auch  fortffesetzt  neue  Drüsen  in  den  Wuclierungsprocess  hineingezogen 
werden.  Der  Process  kann  in  jeder  Lyinplidrüsengruppe  beginnen  und 
.sich  aucli  auf  diese  beschränken,  greift  indessen  häutiger  auf  andere 
LYniphdrüsengru]»])en  über  und  kann  schliesslich  säinnitliche  (truppen 
umfassen.  Zugleich  können  auch  die  Lyin])hfollikpl  der  Milz  sowie  das 
lymphadenoide  (Jewehe  der  Schleimhäute  und  der  Mandeln  in  Wucherung 
geratheii. 

Ferner  finden  sich  oft  auch  im  Knochenmark  ents])rechende  Wuche- 
rungen, und  es  können  auch  in  Geweben  lymphadenoide  Wucherungen 
auftreten,  die  lymphadenoides  Gewebe  nicht  enthalten.  Die  Aehnlich- 
keit,  welche  der  Verlauf  der  Erkrankung  mit  einzelnen  Infectionen 
(Lymphdrüsentuberknlose)  zeigt,  macht  es  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
wahrscheinlich,  dass  es  sich  um  eine  Infection  handelt,  doch  fehlen 
zur  Zeit  die  Beweise  für  die  Richtigkeit  dieser  Annahme. 

Die  anatomische  Untersnchunglider  vergrösserten  Lymj)lulrüsen  er- 
giebt  meist  eine  weisse  oder  grauweisse,  seltener  eine  graurothe  Schnitt- 
fläche. Nach  der  Consistenz  la.s.sen 
sich  weiche  und  harte  For- 
men von  einander  unterscheiden, 
doch  sind  dieselben  durch  Zwi- 
schenformen verbunden,  und  es 
können  in  einem  gegebenen  Falle 
j die  einzelnen  Drüsenknoten  ver- 
i schiedene  Härtegrade  besitzen. 
I Die  histologische  Unter- 

I ! suchnng  läs.st  in  einem  Theil  der 

Fälle  die  Zusammensetzung  der 
Lymphdrüsen  aus  L^unphkuöt- 
chen,  Lymphsträiigen  und  Lymph- 
bahnen  noch  deutlich  erkennen, 
und  es  ist  die  Vergrösseriing  im 
Wesentlichen  auf  eine  Vergrösse- 
rung  der  ersteren  zurückzuführen, 
so  dass  man  die  Bildung  mit 
Recht  als  einen  h y p e r t r o ])  bi- 
sch e n Zustand  der  D r ü s e 
oder  als  ein  Lyinphadeiioiii  be- 
zeichnen kann.  In  anderen  Fällen  weicht  der  Bau  insofern  von  dem- 
jenigen normaler  Drüsen  ab,  als  eine  Unterscheidung  der  ein- 
zelnen Lymphdrüsenbestandtheile  nicht  mehr  möglich 
ist,  so  dass  der  ganze  Knoten  ans  einem  vollkommen  g 1 e i c h - 
massig  gebauten  ly  mph  adenoiden  Gewebe  besteht,  dessen 
Reticulum  ausserordentlich  zahlreiche  freie  Zellen  einschliesst. 
ist  alsdann  auch  das  Gewebe  der  Bindegewebstrabekcl  und  der 
unter  Umständen  sogar  auch  das  an  die  Kai>scl  an.Rtossende 
dicht  von  rundlichen  Zellen  durchsetzt. 

In  einem  Theil  der  Fälle  tragen  die  Zellen  den  Charakter  von 
Ly  m p h 0 cy  te  11 , sind  aber  nicht  alte  gleich  gross  und  gleich  beschaffen, 
(Fig.  !);)),  können  auch  mit  e o si  ii  o ji  h i 1 e ii  Zellen  und  vcreiiizelteii 
mono-  und  ji  o 1 y nu  c 1 e ä r e u Riesenzellen  (Fig.  Pö)  untermischt 
sein,  ln  anderen  Fällen  variiren  die  Zellen  nach  (Jrösse  und 
Beschaffenheit  des  Kerns  und  des  Zell  lei  bs  sehr  stark 
und  sind  mit  zahlreichen  mono-  und  p o 1 v u u c 1 e ä r e ii  Riesen- 


Fig.  95.  Schnitt  aus  einer  hasel- 
nussgrossen Lymphdrüse  bei  lym- 
phatisch lienaler  Leukämie  (M.  Fl. 
Häm.  Eos.).  Vergr.  500. 
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zellen  untennischt  (Fig.  IXi),  so  dass  eine  grosse  Aelinlichke'it 
mit  der  hyperplas tischen  Wucherung  des  Knochenmarks 
besteht. 

Endlich  kann  auch  das  i'eticuläre  Stützgewebe  eineu  i)athologischen 
Bau  zeigen,  indem  es  ebenfalls  Ipypertrophisch,  d.  h.  mächtiger  als 
normal  entwickelt  uud  zum  Theil  sogar  in  ein  faseriges  Bindegewebe 
verwandelt  ist,  das  sich  in  seinem  Bau  sehr  bedeutend  von  dem  Typus 
des  Reticulums  des  normalen  lymphadenoiden  Gewebes  entfernt. 

Die  bedeutende  Abweichung  des  Baues  der  vergrösserten  Lymph- 


drüsen  hat  dazu  Veranlassung  gegeben,  die  Bildung  den  Sarkomen 
anzureihen  und  als  Lymplutsarkoin  (Virchow)  zu  bezeichnen  und  je 
nach  der  Mächtigkeit  der  Bindegewebsentwickelung  und  der  damit  zu- 
sammenhängenden 
Verschiedenheit  der 
Consistenz  des  Ge-  * 
wehes  ein  w e i c h e s 
und  ein  hartes 
L y m ])  h 0 s a r k 0 m 
zu  unterscheiden.  In 
Berücksichtigung 
der  grossen  Aehn- 
lichkeit  der  verschie- 
den beschatfenen 
Zellen  der  zuerst 
genannten  Form  mit 
Knochenmarkzellen, 
die  eine  Wucherung 
verschleppter  und  in 
.die  Lymphdrüsen 
eingenisteter  Kno- 
chenmarkzellen 
wahrscheinlich 
macht,  muss  man 
daneben  auch  noch 
ein  .Myeloidsarkom 
(Fig.  9(j)  unter- 
scheiden. 

Die  Charaktere 
der  Lymjdidrüsen- 
tumoren  können  in 
einem  P’alle  durchgehends  die  nämlichen  sein,  doch  kommt  es  auch  vor, 
dass  die  einzelnen  Lymphdrüsen  ein  verschiedenes  Aussehen  bieten  und 
die  eine  noch  den  llau  von  Lymphdrüsen  erkennen  lässt,  während  in 
einer  anderen  derselbe  ganz  verwischt  ist.  Es  lassen  sich  danach  Lymph- 
adenome  und  Lymi)hosarkome  nicht  scharf  von  einander  trennen.  Ver- 
zichtet man  auf  eine  genauere  Berücksichtigung  der  histologischen  Cha- 
raktere und  zieht  man  wesentlich  nur  die  Malignität  dei-  Erkrankung 
und  die  Drüsenschwellung  in  Betracht,  so  kann  man  alte  diese  Bildungen 
als  maliinie  Lyin]>liome  bezeichnen.  Manche  Autoren  sprechen  auch 
von  Adenie  (^Trousseau,  Langiians). 

Die  maligne  Lympliomitildimg  ist  eine  Erkrankung,  welche  nach 
der  Dauer  von  wenigen  Wochen  bis  zu  mehreren  .lahren  zum  Tode  zu 
führen  pflegt.  .le  nach  der  Ausbreitung  des  krankhaften  Processes 


Fig.  96.  Myeloidsarkom,  über  sämmtliche 
Lymphclrüsen  verbreitet  und  mit  reichlicher  vveisser 
Knoten bildung  in  der  Milz,  sowie  mit  Knoten-  und 
Schwielenbildung  in  der  Leber  verbunden  (Mann  von 
29  Jahren)  (M.  Fl.  Häm.  Eos.).  Vergr.  öOO. 
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und  je  nach  den  Erscheinungen,  welche  denselben  begleiten,  kann  man 
verschiedene  Typen,  die  indessen  in  einander  übergehen,  unterscheiden : 

I.  Nach  der  Ausbreitung: 

1)  Regionäre  Lymphosarkome  oder  maligne  Lymphome, 
welche  nur  eine  beschränkte  Anzahl  von  Lymphdrüsen  betreffen. 

2)  Allgemeine  Lymphosarkom atose,  resp.  Myeloid- 
s-arkomatose,  d.  h.  eine  AVucherung,  welche  sich  successive  auf  den 
grösseren  Theil  der  Lymphdrüsen  oder  auch  auf  alle  Lymphdrüsen  er- 
streckt und  zugleich  in  der  Milz,  im  lymphadenoiden  Gewebe  der 
Schleimhäute,  im  Knochenmark,  in  drüsigen  Organen,  besonders  in  der 
Leber  und  der  Niere  auftreten  kann. 

II.  Nach  dem  Verhalten  des  Blutes: 

1)  Lymphadenome'und  Lymphosarkome.  re.sp.  Myeloid- 
sarkom e mit  Leukämie  (leukämische  Ade  nie),  d.  h.  Lymph- 
drüsenwucherimgen,  welche  sich  mit  Leukämie  verbinden.  Die  Aus- 
breitung der  Wucherung  entspricht  theils  I 1,  theils  I 2. 

2)  Lymphosarkom-  resp.  Myeloidsarkombildung  mit 
Anämie  o d e r P s e u d o 1 e u k ä m i e , d.  h.  maligne  Lymphombildungen, 
welche  in  ähnlicher  Weise  wie  die  leukämischen  auftreten . aber 
nur  zu  fortschreitender  Anämie  ohne  Leukämie  (vergl.  § 21)  führen 
(Anaemia  lymphatica,  HoDGKiN’sche  Krankheit,  aleukä- 
mische Adeni  e). 

Worauf  es  beruht,  dass  die  progressive  Lymphdrüsenwucherung 
und  die  damit  verbundene  Knochenmark-  und  Milzerkrankung  bald  zu 
Leukämie  führen,  bald  nicht,  ist  unbekannt.  Durchgreifende  Unter- 
schiede in  dem  Bau  der  Lymphdrüsentumoren  sind  nicht  nachzuweisen, 
indem  auch  weiche  zellreiche  Lymphome,  wie  sie  bei  Leukämie  Vor- 
kommen, ohne  Leukämie  verlaufen  können,  und  zwar  selbst  dann,  wenn 
sie  in  Drüsen,  z.  B.  in  der  Leber,  zu  entsprechenden  Wucherungen  führen. 

L y m p h 0 s a r k 0 m b i 1 d u n g kann  sich  mit  Tuberkulose 
d e r L y m p h d r ü s e n c o m b i n i r e n.  Auch  kann  die  L y m p h d r ü s e n - 
tuberkulöse  unter  ähnlichen  klinischen  Erscheinungen  verlaufen  wie 
die  Pseudoleukämie.  Parasiten,  die  als  die  Ursache  der  malignen 
Lymphombildung  angesehen  werden  könnten,  sind  nicht  nachgewiesen 
(vergl.  § 21). 

Das  Wesen  und  die  Aetiologie  der  progressiven  Lr mphdrüsen - 
Wucherungen  sind  noch  durchaus  dunkel.  Es  ist  auch  noch  nicht  mithinlänglicher 
Sicherheit  festgestellt,  ob  die  als  Myeloids  arkom  bezeichnete  Form  wirklich  durch 
Einnistung  von  Knochenmarkgewebe  entsteht.  Sternbekg  möchte  diese  Form  als  : 
eine  besondere  Form  der  Tuberkulose  ansehen,  und  es  ist  dafür  anzuführen,  dass 
Individuen,  die  au  dieser  Form  der  Lymphombildung  erkranken,  sehr  oft  an  Tuber- 
kuloseanderer Organe  leiden,  und  dass  in  einzelnen  Fällen  die  Lymphdrüsen  oder  auch 
die  Milz  innerhalb  der  beschriebenen  Wucherung  typische  Tuberkel  enthalten.  Es  ist 
aber  nicht  auszuschliessen,  dass  die  Tuberkel  erst  secundär  in  bereits  erkrankten  Lymph- 
drüsen entstehen. 
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§ 36.  iDie  jn'iiiiäivii  (xoselnvülstc  der  LymphdrüsiMi  sind  durch 
Sarkome  vertreten,  welche^ineist  solitär,  selten  gleichzeitig  in  mehreren 
Lymphdrüsen  einer  Griii)])e 
zugleich  auftreten,  die  sich 
zu  einer  knotigen  Ge- 
schwulstmasse vereinigen. 

Bei  ihrem  Wachsthum 
können  sie  die  Grenzen  der 
Drii.sen  überschreiten,  in  die 
Nachbarschaft  einbrechen 
und  bei  subcutaner  Lage  mit 
der  Haut  verwachsen.  Eben- 
so bilden  sich  auch  Meta- 
stasen in  verschiedenen  Or- 
ganen, wobei  aber  im  fiegen- 
satz  zu  den  iLymi)hosar- 
komen  die  nächstgelegenen 
Lymphdrüsen  meist  freige- 
lassen werden.  Es  kommen 
sowohl  weiche,  kleinzellige 
Rundzellensarkome,  als  auch 
Spindelzellensarkome,  Fi- 
brosarkome  und  Alveolär- 
sarkome (Fig.  !17)  oder  al- 
veoläre Angiosarkome  vor.  Die  letzteren'zeigen  einen  krebsähnlichen 
Bau,  indem  Zellen  mit  e])itheloideni  Charakter  (/>  c),  in  Nestern  gruj)- 
pirt,  innerhalb  eines  alveolär  gebauten  Stromas  (a)  liegen. 


Fig.  97.  Alveolarsarkom  der  Lympli- 
drüsen  (M.  Fl.  Al.  - Karm.).  a Stroma,  b Zell- 
nester. c Alveolen  mit  einzelnen  Zellen.  Vergr.  100. 
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Nacli  (len  Angal)en  der  Autoren  nininit  die  Sarkonientwickelung 
von  verschiedenen  (lewebs])artieen  ihren  Ausgang.  So  soll  hei  dein 
Alveolärsarkoin  die  ünigehung  der  Gelasse  wesentlicli  der  Entwickelungs- 
boden sein  (Putiata).  In  anderen  Fällen,  namentlich  bei  den  Spindel- 
zellensarkonien , soll  das  llindegewebsgerüst  in  Wucherung  gerathen 
(WiNiWARTER).  Von  Anderen  (Putiata)  wird  wieder  angegeben,  dass 
die  lymphatischen  Elemente  zu  Geschwulstzellen  werden. 

CystiMi  können  in  den  Lymphdrüsen  durch  Erweiterung  der  im 
Innern  gelegenen  Lyinphgefässe  entstehen , woliei  das  Lymjihdrösen- 
gewebe  in  dei'  Wand  der  sich  vergrössernden  Cyste  allmählich  sklerosirt 
(Odenius). 

Unter  den  metastatiselKMi  Oeselnvülsteii  kommt  am  häufigsten 
der  Krebs  vor  und  führt  zu  einer  Umwandlung  der  Lymphdrüsen  in 


Fig.  98.  Schnitt  aus  einer  vergrösserten , in  der  Achselhöhle  ge- 
legenen Lymphdrüse  mit  beginnender  Krebsentwickelung  (Alk.  Häm.). 
a Keimcentrum  eines  Lymphknotens,  b Lyraphbahnen.  c Arterie,  d Krebszellen- 
nester. Vergr.  60. 

Tumoren  verschiedener  Grösse,  welche  iin  Allgemeinen  den  Charakter 
der  lu’imären  Geschwulst  deutlich  ausgeprägt  zeigen. 

Die  Entwickelung  des  Krebses  erfolgt  innerhalb  der  Lymjthbahnen. 
und  es  entstehen  ans  den  eingeführten  Krebszellen  durch  Vermehrung 
zunächst  Hänfen  und  Stränge  grosser  Krebszellen  (Fig.  !)S  d).  welche 
die  Lymphocyten  verdrängen.  Weiterhin  bildet  sich  aus  dem  Gewebe 
der  Lym])hdrüsen  ein  Pindegewebsstroma,  welches  die  sich  vergrös.^ern- 
den  Krebszellennester  einschliesst. 
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IV.  PatUo!(>giselie  Anatoiiiio  der  Thymusdrüse. 

§ 37.  Die  Thymus  ist  ein  Organ,  welches  während  der  Fötalzeit 
lind  in  den  zwei  ersten  Lebensjahren  eine  erhebliche  Ausbildung  er- 
langt, von  da  an  in  seinem  Wachstlmni  stille  steht  und  vom  zehnten 
.Jahre  ab  sich  wieder  zurückbihlet  und  durch  llindegewebe  und  Fett- 
gewebe substituirt  wird.  Nach  Walde yer  erhält  sich  ein  Rest  der 
Thymus  in  Form  eines  aus  Fettgewebe  und  Herden  lymphoiden  Gewebes 
bestehenden  Gebildes,  das  man  als  retrosternaien  tliymischen 
Fettkörper  (Waldeyer)  bezeichnet,  bis  ins  hohe  Alter.  Nach  Sultan 
finden  sich  in  den  Thymusresten  der  Erwachsenen  umschriebene  Com- 
plexe  spindelförmiger,  epitheloider  Zellen,  welche  durch  eine  Wuche- 
rung der  Gefässwandzellen  entstehen,  sclion  frühzeitig  in  der  Peripherie 
der  Läppchen  auftreteu  und  zum  Theil  zu  Fettzellen  werden. 

Die  Thymus  liegt  im  vorderen  oberen  Mediastinalraum,  hinter  dem 
oberen  Theil  des  Sternums,  reicht  bis  nahe  an  die  Schilddrüse  und 
besteht  aus  zwei  länglichen  flachen  Lappen,  welche  mit  ihrem  medialen 
Rande  einander  berühren  oder  an  dieser  Stelle  unter  einander  ver- 
schmolzen und  von  Bindegewebe  umschlossen  sind. 

Die  einzelnen  Lapjien  werden  durch  Bindegewebszüge  in  Läppchen 
abgegrenzt.  Die  von  Bindegewebe  mehr  oder  weniger  vollkommen  ab- 
gegrenzten Acini  besitzen  einen  Bau,  welcher  sehr  an  denjenigen  der 
Lymplidrüsen  erinnert,  indem  ein  lockeres,  spärlich  entwickeltes  adeno- 
ides Bindegewebe  indifferente,  lymphatischen  Elementen  gleichende 
Zellen  und  grosse,  zum  Theil  mehrkernige  Zellen  einschliesst.  Einen 
Ausführungsgang  besitzt  die  ausgebildete  Thymus  nicht,  dagegen 
Lymphgefässe ; doch  ist  der  '\'erlauf  derselben  nicht  näher  bekannt. 
Das  Gewebe  ist  reich  an  Blutgefässen. 

Das  Gewicht  der  Thymus  beträgt  bei  Neugeborenen  durchschnitt- 
lich 24,  bei  Kindern  von  2 Jahren  20  g,  ist  indessen  erheblichen 
Schwankungen  unterworfen. 

Die  Thymus  entwickelt  sich  aus  dem  Epithel  einer  Kiemenspalte, 
ist  also  urs])rünglich  eine  epitheliale  Bildung,  doch  schwinden  später 
die  Epithelien  wieder,  und  die  Ausbildung  des  lymphadenoiden  Ge- 
webes geht  vom  Bindegewebe  aus. 

Schon  in  der  Fötalzeit,  reichlicher  jedoch  im  extrauterinen  Leben 
enthält  die  Thymus  homogene,  in  der  Peripherie  oft  concentrisch  ge- 
schichtete, zum  Theil  verkalkte  Körper,  welche  als  IlASSAL’sche  Kör- 
perchen bezeichnet  werden.  Sie  liegen  hauptsächlich  in  der  Mitte 
der  Follikel  und  sind  aus  Ejiithelzellen  zusammengesetzt,  die  zwiebel- 
schalenartig aneinandergelagert  sind. 

Sowohl  verkalkte  als  unverkalkte  concentrische  Körper  können  bei 
der  Rückbildung  der  Drüse,  die  wesentlich  durch  einen  Schwund  der 
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Zellen  bedingt  ist,  zerfallen  und  schwinden,  doch  finden  sich  solche  in 

dem  thyinischen  Fettkörper  bis  ins  hohe  Alter. 

Zuweilen  bilden  sich  kleine  accessori sehe  Drusen,  -js eiche 
meist  oberhalb  der  Hauptdrüse  in  der  Mhe  der  Schihhlruse  h^ 
Mangel  der  Thymus  kommt  bei  hochgradiger  Korperinissbildung, 
sehr  selten  bei  sonst  normalen  Früchten  vor. 

Unter  den  pathologischen  yeräiideruinren  der  Iliymus  is  zu- 
nächsteine abnorme  Grösse  derselben  m den  ersten  Lebensjahren, 
sowie  eine  mangelhafte  Rückbildung  derselben  nach  dem  zehnten 
Lebensjahre  zu  nennen.  Unter  Umständen  hann  sie  sich  bis  in  lie 
dreissiger  und  vierziger  Jahre  in  erheblicher  Grosse  erhalten.  Lei 
Säuglingen,  die  an  Marasmus  zu  Grunde  gegangen  sind.  i.st  sie  ge- 
wöhnlich klein,  atrophisch.  , . rr>  i i \ t i 

Hämorrhagieen  kommen  namentlich  bei  Tod  durch  Asphyxie 

sowie  bei  hämorrhagischer  Diathese  vor.  , rn  „v,,  k»; 

Nach  Untersuchungen  von  Chiari  kann  das  Thymusgewebe  bei 
Neugeborenen  in  die  concentrischen  Körperchen 

sich  durch  Gewebszerfall  Cysten  mit  eiterahnhchem  Inhalt  bilden . die 
vielfach  irrthümlich  als  Abscesse  (Dubois)  angesehen  und  als  charakte- 
ristisch für  congenitale  Syphilis  gehalten  worden  sind. 

Hämatogene  e i t e r i g e E n t z ü n d u n g e n kommen  namentlich  bei 
Pyämie  vor  und  können  zu  multipler  Abscessbildung  oder  zu  totaler 
Vereiterung  führen.  Nach  Ribbert  und  Eberle  kann  sich  Eiter  auch 
in  den  ursprünglich  epithelialen  Räumen  ansammeln.  t-  -<•  i i- 
Tuberkulose  tritt  sow’ohl  in  Form  dissemmirter  Knötchen  am 
auch  in  grossen  verkäsenden  Granulatioiisheiden  auf.  i i 

Gummöse  syphilitische  Entzündungen  sind  mehrfach 

iDCScliiicbcn 

Lymphadenom-  und  Lymphosarkombildungen , welche  mit  den  m 
den  Lymphdrüsen  (§  35)  vorkommenden  übereinstimmen,  schliessen 
sich  am  häufigsten  den  Lymphdrüsenwucherungen  an,  können  aber  auch 
nrimär  in  der  Thymus  auftreten  und  produciren  weiche.  maiEige  oder 
derbere  Tumoren,  die  zuweilen  eine  beträchtliche  Gr^össe  erreichen  und 
auf  die  Respirationswege  und  die  angrenzenden  Gefasse  und  das  Herz 
drücken  und  die  Lunge  nach  aussen  drängen.  Ist  die  Thymus  nur 
vergrössert,  aber  in  ihrer  Form  erhalten,  so  macht  die  V ucherung  den 
Eindruck  der  Hypertrophie.  Continuirliches  Emwachseu  in  die  Nach- 
barschaft und  Metastasenbildung  schliesst  die  Wucherung  den  Sar- 
komen an. 

Manche  Autoren  (Geawitz,  Noedmann  und  Andere)  nehmen  an,  di«s  eine  ver- 
erösserte  Thymus  sowohl  bei  Kindern  als  bei  Erwachsenen  plötzlichen  Tod  durch  Er- 
stickung: in  Folge  von  Compression  der  Trachea  herbeifiihren  könne.  Pai.tauf  und 
Andere  bestreiten  die  Richtigkeit  dieser  Annahme  und  erklären  den  m Frage  stehen- 
den Todesfall  durch  Herzlähmung.  Die  hypertrophische  oder  abnorm  lange  erhaltene 
Thymus  ist  nach  Paltauf  nicht  die  Ursache  des  Todes,  sondern  nur  ein  -Iheil- 
syinptom  jener  allgemeinen  Ernährungsstörung,  die  auch  durch  Vergrösscrung  der 
Tonsillen  und  der  Lymphdrüsen  gekennzeichnet  ist  und  auch  zu  Erniihrungsstörungen 
des  Herzens  und  der  die  Herzbewegung  regelnden  Ccutren  führt. 
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VIERTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  Knochensystemes. 

I.  Patliologiselie  Anatomie  der  Knoelien. 

1.  Der  patliologiselie  Schwund  der  Knochen  Substanz. 

Atrophie,  Ca  ries  und  Nekrose  des  Knochens. 

Osteoinalacie. 

§ 38.  Das  Knoelien  ge  wehe  des  Stützapparates,  ivelches  zur  Zeit 
der  Fötalentwickelung  und  des  extrauterinen  Wachsthuins  gebildet  wird, 
ist  grösstentheils  ein  Zeitgewebe,  dessen  Lebensdauer  nur  auf  kurze 
Zeit  bemessen  ist.  Die  Knochenmasse,  welche  das  neugeborene  Kind 
besitzt,  geht  im  Laufe  der  Jahre  wieder  verloren  und  wird  durch  neue, 
anders  gestaltete  ersetzt. 


Fig.  99.  Knochenresorption  (M.  Fl.  Pikrins.  Kann.).  Schnitt  durch  einen 
Knochenbalken  in  der  Nähe  des  resecirten  Endes  eines  Femur,  a Knochenbalken. 
b Fettzellen  des  Markes,  c Inneres  Periost.  d Ostoklasten.  e Howsnip’sche  Lacnnen. 
/ Blutgefäss.  Vergr.  200. 

Wiederaufiösuiig  und  Resorption  fertiger  Knoehensnbstanz 

gehört  auch  unter  pathologischen  Verhältnissen  zu  den  häufigsten 
Vorkommnissen.  In  der  Regel  erfolgt  dabei  der  Schwund  in  einer 
Weise,  welche  sich  der  normalen  Knoclienresorption  durchaus  anschliessl. 
und  welche  man  als  laennäre  Resorption  des  Knoehens  bezeichnet. 

An  der  Stelle,  wo  der  Knochen  resorbirt  werden  soll,  erscheinen 
im  Knochenmark  oder  im  Periost  gewöhnlich  mehrkernige  Zellen, 
Jlyeloplaxen  oder  OsDdilasten  (Fig,  !lb  d),  welche  sich  der  Oberfläche 
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der  Kuocheiibalken  aiilegen  und  in  einer  nicht  näher  gekannten  Weise 
die  Bildung  grnbiger  Vertiefungen  bewirken,  welche  gemeiniglich  als 
IIowship*s('he  LacuiKMi  (Fig.  95)  e)  bezeichnet  werden.  Liegen  solche 
(Irnben  dicht  neben  einander,  so  erhält  die  Obertläche  des  Knochens 
eine  rauhe,  zerfressene  Beschaffenheit. 

Solange  die  Resorption  des  Knochens  fortschreitet,  ist  die  01)er- 
tiäche  mit  Gruben  besetzt.  Hört  die  Resorption  auf,  so  glättet  sich 
dieselbe  durch  Auflösung  der  vorstehenden  Knochenleisten  oder  durch 
Anlagerung  neuer  Knochensubstanz  in  den  ausgefressenen  Gruben. 

Die  Herkunft  der  vielkernigen  Ostoklasten,  die  in  der  Zeit  der 
Knochenresorj)tion  erscheinen,  ist  nicht  festgestellt,  doch  darf  man 
wohl  auuehmen,  dass  sie  von  den  Zellen  stammen,  die  Bestaudtheile 
des  äusseren  und  des  inneren  Periostes  (vergl.  ^ 24)  sind,  also  nicht 
dem  eigentlichen  Markgewebe  zugehöreu.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass 
die  lacunäre  Knochenresor])tion  eine  Function  dieser  Zellen  ist,  doch 
kommt  diese  Function  nicht  ihnen  ausschliesslich  zu,  indem  unter 
verschiedenen  Bedingungen,  z.  B.  bei  entzündlichen  Wucherungen  des 
inneren  und  äusseren  Periostes  oder  bei  Geschwulstbihlungen  ein 
lactiiiärer  Knoelieiisclnvimd  auftreten  kann,  ohne  dass  in(*hrk(M*nis*e 
Zolk‘11  sieh  bilden,  so  dass  also  die  Fähigkeit,  Knochen  aufzulösen, 
auch  einkernigen  Periostzellen,  wahrscheinlich  auch  Geschwulstzellen 
zukommt.  Sodann  kann  es  auch  Vorkommen,  dass  Knocben  schwindet 
unter  Erhaltung  eines  geradlinigen  ^"eI■laufes  des  Resorptionsrandes, 
so  dass  man  von  einer  glatten  Knoehenresorption  sprechen  kann. 
Kach  Ernst  und  v.  Muralt  kann  auch  eine  Art  lamellarer 
Abspaltung  des  Knochens  Vorkommen,  wobei  Zellen  (z.  B.  Sarkom- 
zellen) zwischen  die  Lamellen  des  Knochens  eindringen  und  eine  lamelläre 
Ablösung  bewirken.  Die  al)gelösten  Fragmente  verfallen  alsdann  der 
Zerbröckelung  und  Auflösung.  I^ndlicli  kann  Knochen  auch  dadurch 
zerstört  werden,  dass  jun-fbrinMide  Kanäle  (v.  Yolkmann)  auftreten, 
d.  h.  Kanäle,  welche  sich  von  den  mit  Lamellen  umgebenen  Havers- 
schen  Kanälen  dadurch  unterscheiden,  dass  sie  die  vorhandenen  La- 
niellensysteme  in  beliebiger  Richtung  durchziehen  und  dieselben  unter- 
brechen. Soweit  erkennbar,  sind  es  Gefässsprossen  (Pommer),  welche 
in  den  Knochen  eindringen,  sich  dann  zu  Capillaren  ausgestalten  und 
unter  Auflösung  des  angrenzenden  Knochengewebes  sich  mit  zelligem 
oder  zeilig-fibrösem  Gewebe  umgeben. 

Findet  die  Resori)tion  wesentlich  vom  Marke  aus  statt,  so  kommt 
es  zu  exceiitrisHier  Atrophie  (Fig.  100),  wobei  die  äussere  Con- 
figuration  des  betreffenden  Knochens  nicht  verändert  wird,  sondern  nur 
de.ssen  Höhlen  und  Ernährungskanäle  weiter,  die  Knochenbalken  dünner 
werden.  Bei  äusserer  Resor])tioii  stellt  sich  dagegen  eine  (MmctMitrischo 
.Vtroi>lii(*  (Fig.  101  u.  102)  ein,  oder  es  entstehen  locale  Drf'rctr. 
Wird  die  compacte  Knochensubstanz  durch  Erweiterung  der  Havers- 
schen  Kanäle  porös  (Fig.  100),  so  bezeichnet  man  dies  als  Ost<M)porosr. 
P>ei  hochgradiger  Atrophie  in  höherem  Alter  l)esteht  das  Mark  des  er- 
weiterten Markraumes  oft  aus  reinem  Fettgewebe,  eine  Erscheinung, 
<lie  fälschlicher  Weise  dazu  geführt  hat,  von  einer  fettigen  Atrophie  des 
Knochens  zu  s])rechen.  Wird  bei  starker  Resori)tion  die  Masse  des 
Knochens  so  gering,  dass  er  leicht  bricht,  so  bezeichnet  man  den  Zu- 
stand als  syinptoinatisohe  Ost(‘opsathyn»sis  oder  Kiio('h(‘iibi‘ii<'liiiikeit. 

Ueber  grössere  Strecken  des  Skelets  oder  über  das  ganze  Skelet 
verbreitet  kommt  die  Knoehenresorption  zunächst  im  höheren  Alter 

Ziegler,  Lchrb.  d.  spec.  path.  Anat.  10.  Aufl.  9 
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vor  und  wird  danach  ,als 
Atrophie  bezeichnet. 

Sie  stellt  sich  zuweilen  in 
be.sonders  starker  Entwicke- 
lung an  rlen  platten  Knochen 
des  Körpers,  am  Schädel- 
dach tFig.  101 ),  am  Schulter- 
blatt und  am  Hecken;  ein. 
und  zwar  namentlich^  an 
solchen  Stellen,  welche  nicht 
von  Muskeln  bedeckt  werden. 

Am  Schädeldach  kann  -die 
Resorption  der  Scheitelbeine 
(Fig.  KX))  so  weit  [gehen, 
dass  die  ganze  äussere  Tafel 
und  die  Diploe  zerstört  und 
schliesslich  auch  noch  Theile 
der  inneren  Tafel  und 
stellenweise  sogar  der  ganze 
Knochen  resorbirt  werden. 
Nächst  dem  Scheitelbein  er-  ji 
krankt  am  häutigsten  I die  | 
Hinterhauptsschuppe.[selten 
das  Stirnbein.  Da  hierbei  | 

der  Schwund  nicht  gleich-  f 

1 

Fig.  100.  Excentrische 
Atrophie  des  unteren  j 
Endes  der  Tibia  und  der  t 
Fibula  mit  Osteoporose.  ! 
Nat.  Grösse. 


Fig.  iOl.  Senile  Atrophie  des  Schädeldaches.  Dcfect  der  Tabula 
externa  und  der  Spongiosa  in  den  mittleren  Thcilen  der  Scheitelbeine.  Um  */,  ver- 
kleinert. 
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massig  erfolgt,  so  entstehen  an  der  Aussentläche  des  Schädels  seichte 
Gruben.  Die  Resor])tionsstellen  erscheinen  zugleich  matt,  fast  rauh,  und 
man  sieht  au  der  Oberfläche  zahlreiche  kleine  bluthaltige  Markräume. 

In  der  Diploe  stellt  sich  vor  dem  Schwund  meist  eine  Verdichtung 
des  Knochens  durch  Apposition  neuer  Kuocheuanlagen  an  die  alten 
ein.  Ferner  finden  sich  auch  Kuochenauflagerungen  an  der  Innenfläche 
des  Schädeldaches,  namentlich  am  Stirnbein. 

Am  Gesichtsschädel  verfällt  im  höheren  Alter  besonders  der  Ober- 
und Unterkiefer  der  Atrophie,  und  es  können  deren  Alveolarfortsätze 
vollkommen  schwinden. 

An  den  Wirbeln  und  den  Extremitätenknochen  kommt  es  bald 
mehr  zu  einem  äusseren,  bald  mehr  zu  einem  inneren  Knochenschwunde, 
durch  welchen  die  Knochenbälkchen  verdünnt  und  schliesslich  da  und 
dort  ganz  resorbirt  werden  können.  Wird  in  einem  Bezirke  dieJHaupt- 
masse  der  Balken  zerstört,  so  dass 
deren  contiuuirlicher  Zusammenhang 
unterbrochen  wird , so  kann  der 
Knochen  an  den  betreffenden  Stellen 
einsinken  (vergl.  Osteitis  deformaus). 

Inaetivitätsati’opliie  kommt  so- 
wohl dann  vor,  wenn  ganze  Glied- 
maasseu  oder  Theile  von  solchen 
ausser  Thätigkeit  gesetzt  werden, 
als  auch  dann,  wenn  innerhalb  eines 
Knochens  einzelne  Theile  für  die 
stützende  Function  des  Knochens 
bedeutungslos  geworden  sind. 

Atrophieen  ersterer  Art  stellen 
sich  namentlich  an  den  Knochen- 
stümpfen amputirter  Glieder,  sowie 
au  den  Knochen  ausser  Gebrauch 
gesetzter  Extremitäten  ein  (Fig.  102), 
während  jene  der  letztgenannten  Art 
namentlich  an  fracturirten  Knochen, 
welche  mit  Verschiebung  der  Bruch- 
enden zusammengeheilt  sind , zur 
Beobachtung  kommen  und  im  Innern 
der  Knochen  jene  Balken  betreffen, 
welche  in  Folge  der  veränderten  Verhältnisse  nicht  mehr  den  früheren 
Stosswirkungen  ausgesetzt  sind. 

Als  iieui'opatliiselie  Atrophieen  bezeichnet  man  solche,  welche 
nachweislich  im  Anschluss  an  Erkrankungen  des  Nervensystems  Vor- 
kommen. Stellen  sich  dieselben  in  gelähmten  Gliedern  ein,  so  liegt  es 
nahe,  sie  auf  die  Inactivität  zurückzuführen.  Es  kommt  indessen  auch 
nicht  selten  vor,  dass  Rückenmarks-  und  Gehirnleiden,  z.  B.  Hinter- 
strangsklerose und  progressive  Paralyse,  mit  auffälligem  Schwunde  und 
Brüchigkeit  der  Knochen,  häufig  auch  mit  Gelenkveränderungen  (vergl. 
chronische  Arthritis)  verbunden  verlaufen. 

Dnu'katrophie  entsteht  durch  einen  andauernden  örtlichen  Druck 
auf  den  Knochen.  So  kann  z.  B.  eine  Vermehrung  des  Schädelinhaltes 
eine  solche  Atrophie  der  Schädelknochen  herbeiführen,  dass  die  ganze 
Innenfläche  rauh  wird,  die  Tabula  vitrea  mehr  oder  weniger  schwindet, 
das  Tegmen  tympani  sich  verdünnt  und  Lücken  erhält.  Werden  die 

9* 


Fig.  102.  Hypoplasie  des 
Schambeins,  des  Sitzbeins  und 
des  Darmbeins  der  linken  Seite, 
aufgetreten  in  Folge  einer  Coxitis,  welche 
bereits  in  der  Jugend  den  Gebrauch  des 
linken  Beines  verhindert  hatte.  Das 
rechte  Acetahulum  ist  etwas  nach  innen 
gerückt,  das  Becken  dadurch  schräg 
verengt. 
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Windungen  des  (lelnnis  gegen  den  Knoclien  gedrängt,  so  können  ihrem 
Verlauf  entsprecliend  die  schon  normal  vorkommenden  Impressionen 
sich  vertiefen  (Fig.  103j,  während  den  Siilci  entsprechend  sich  Leisten 


Fig.  103.  Hochgradige  innere  Druckatrophie  der  Schädelknochen, 
bedingt  durch  W^achsthuinsdruck  de.s  Gehirns.  Der  Lage  der  Hirnwindungen  ent- 
sprechend finden  sich  tiefe  Impressionen,  während,  dem  Verlauf  der  Hirnfurchen 
folgend,  sich  scharfkantige  Knochenkämme  erheben.  Das  Siebbein  ist  stark  nach  unten 
ausgebuchtet,  die  Keilbeinflügel  und  der  untere  Eand  der  Felsenbeinschuppe  sind 
nach  unten  vorgedrängt.  (Brachycephalie  und  Hypsocephalie.  Prämature  Synostose 
des  seitlichen  und  unteren  Theiles  der  Coronarnaht  mit  compensatorischem  Höhen- 
wachsthum im  Gebiet  der  Scheitelbeine  und  der  Sagittalnaht.)  7?  der  nat,  Gr. 

und  Kämme  von  Knochen  erhalten.  Die  PACCHioxi'schen  Granula- 
tionen der  weichen  Hirnhaut  verursachen  an  der  Schädeldecke  grnhige 
Vertiefungen , die  mitunter  bis  in  die  äussere  Tafel  hineinreicheu. 
Durch  Ausammlnug  von  Flüssigkeit  oder  durch  Geschwülste  können 


Fig.  104.  Verunstaltung 
des  Unter-  und  Ober- 
kiefers und  deren  Zahn- 
fortsätze durch  Verbren- 
nungsnarben. Tiefe  Ein- 
buchtung der  Vordcrfläche  des 
Oberkiefers.  Nahezu  horizon- 
tale Stellung  des  Zahnfortsatzes, 
Vcrschmäleruug  des  Unter- 
kiefers und  fast  vollständige 
Ausgleichung  des  Winkels  zwi- 
schen dem  horizontalen  und  dem 
aufsteigenden  Theil.  Knöcherne 
Ankylose  zwischen  Ober-  und 
Unterkiefer. 


Atrophie.  Caries.  Nekrose.  C3'sten. 


auch  die  Stirn-  und  Oberkieferliölden  erweitert  werden.  Narben  mit 
.starken  Retractionen,  welche  gelegentlich  nach  Verbrennungen  entstehen, 
können  da,  wo  sie  auf  den  Knochen  drücken,  ausgebreiteten  Schwund 
verursachen  (Fig.  104)  und  dadurch  ganz  bedeutende  Verunstaltungen 
hervorrufen.  Aneurysmen  der  Aorta,  welche  gegen  die  Wii-belsäule 
oder  das  Sternnm  und  die  Rippen  andi-ängen,  bewirken  in  den  be- 
tretfeuden  Knochen  mehr  oder  minder  tief  reichende  Defecte  (Fig.  105) 
und  können  sie  schliesslich  am  Orte  der  Druckwirkung  ganz  zerstören. 
Eine  ähnliche  Wirkung  haben  oft  auch  Geschwülste  der  Weichtheile, 
welche  auf  den  anliegenden  Knochen 
einen  Druck  ausüben. 

Endlich  hat  auch  jede  Eiit- 
züiidinm'  des  Periostes  oder  des 
Kiioelieiimarks , falls  sie  eine  ge- 
wisse Intensität  erreicht  und  eine 
Zeit  lang  anhält  (vergl.  Cap.  3),  eben- 
so jede  Oeselnvnlsteiitwiekelimg  im 
Knochenmark  (vergl.  Cap.  0)  und  in 
der  inneren  Schicht  des  Periostes 
eine  Knochenresor])tion  zur  Folge. 

Druck,  Entzündung  und  Ge- 
schwulstentwickelung bewirken  mei- 
stens nur  einen  örtlkduMi  KiiocIkmi- 
selnviind,  doch  kommt  es  auch 
vor,  dass  zu  localen  Entzündungen, 
z.  B.  zu  destruirenden  Gelenkent- 
zündungen oder  zu  Tuberkulose,  sich 
eine  über  den  ganze  n Knoche  n 
verbreitete  Resorption  hin- 
zugesellt und  so  zu  Ost<M)psatliyrose 
führt.  Entstehen  örtlich  kleine,  makro- 
skopisch sichtbare  obertiäcbliche  De- 
fecte . so  bezeichnet  man  dies  als 
K'iioHuMinsureii . werden  grös- 
sere Bezirke  zerstört  oder 
wenigstens  stark  verändert  und 
1-  a r e f i c i r t , als  Kiioclieiicavies 
(vergl.  Cap.  3 und  4).  Wird  durch 
irgend  eine  Schädlichkeit  das  Knochen- 
gewebe nicht  nur  arrodirt,  sondern 
in  grösseren  Stücken  abgetödtet,  so 
nennt  man  dies  eine  KnoelHMiindii'ose 
( vergl.  Caj).3).  Combination  von  Caries 
und  Nekrose  führt  zu  Caries  neeriRiea. 

Sowohl  bei  hochgradigem  lacunärem  Knochenschwund  als  auch  bei 
weit  vorgeschrittener  Osteomalacie  (§  39)  können  sich  im  Innern  der 
Knochen  Cysten  mit  flüssigem,  klarem  oder  trübem  oder  hämorrhagisch 
gefärbtem  Inhalt  bilden.  Sie  entstehen  in  diesen  Fällen  durch  eine 
totale  Auflösung  und  Verflüssigung  sämmtlicher  Gewebsbesfandtheile 
und  können  unter  Umständen  eine  erhebliche  Grösse  erreichen,  so  dass 
sie  sich  nahezu  über  den  ganzen  (juerdurchmesser  des  Knochens  er- 
strecken. Unter  Umständen  kann  der  Knochen  durch  eine  secundäre 
Flüssigkeitsansammlung  sogar  aufgetrieben  werden.  Zuweilen  entstehen 


Fig.  105.  Durch  Andrängen  eines 
Aortenaneurysma  verursachte  Atrophie 
des  untersten  Brustwirbels  und  der 
obersten  Lendenwirbeln  Um  ver- 
kleinert. 


m 
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Cysten  iin  Innern  der  Knochen  auch  aus  Xeuhildungen . namentlich 
aus  Enchondromen,  Myxomen  und  Sarkomen,  welche  sich  verdüssigt 
haben.  Endlich  kommen  Cysten  auch  vor,  ohne  dass  ein  Zusammen- 
hang mit  einer  Neubildung  oder  mit  ausgebreiteten  Resorptionsprocessen 
nachweisbar  ist. 

Nach  Angabe  der  Autoren  (Lobstein,  Traite  d’nnat.  pathol.,  P<xrU  18SS,  Gcki.t, 
Lehre  von  Knochenbrüclicn,  Berlin  1862,  VOLKMANX,  Handbuch  der  Chirurgie  II,  1872, 
Exderlen,  Osteopsathyrosis,  Virch.  Arch.  131.  Bd.)  giebt  es  auch  eine  idiopathische 
Knochenbrüchigkeit,  bei  welcher  eine  Rareficirung  des  Knochengewel>e6  nicht 
vorhanden  ist.  Das  Uebel  kommt  angeboren  vor  oder  entwickelt  sich  aus  unl)ekannten 
Ursachen  in  späteren  Jahren  und  kann  in  ein  und  derselben  Familie  bei  verschiedenen 
Mitgliedern  auftreten.  Sind  die  Angaben  der  Autoren  richtig,  so  muss  man  annehmen, 
dass  bei  diesen  Individuen  die  organische  Grundlage  der  Knochenbalken  eine  patho- 
logische Beschaffenheit  besitzt,  welche  sich  eben  in  der  abnormen  Brüchigkeit  äussert. 
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§ 39.  Als  Halisterosis  ossium  bezeichnet  man  eine  Form  des 
Kuoclienscliwimdes,  bei  welchem  zunächst  nur  eine  Auflösung  der  Kalk- 
salze statttindet,  während  die  Grundsubstanz  des  Knochens  sich  noch 
eine  gewisse  Zeit  lang,  wenn  auch  verändert,  erhält. 

Die  Auflösung  der  Kalksalze  beginnt  an  der  Peri])herie  der  Knochen- 
balken (Fig.  lOG  h)  und  schreitet  von  da  successive  nach  den  tieferen 
Schichten  vor.  Der  (irenzcontour  des  noch  kalkhaltigen  Theiles  (a) 
verläuft  bald  der  OberHäche  des  Knochenbalkens  ])arallel.  bald  ist  er 
unregelmässig  gestaltet  und  zeigt  den  Ilowsuip'schen  Laonnen  ähn- 
liche Vertiefungen.  Zuweilen  tritt  zwischen  den  unentkalkten  und  den 
völlig  entkalkten  Theilen  eine  Zone  auf,  in  welcher  ähnlich  wie  bei 
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beginnender  Kalkablagernng  kleinere  und  grössere  Kalkkrüinel  sichtbar 
werden. 

Nach  Untersnchnngen  von  v.  Recklinghausen  und  Apolant 
lässt  sich  bei  halisterischein  Knochenschwimd  neben  Erweiterungen 
der  präformirten  Knochenkanälchen  (Knochenkörperchen)  eine  Bildung 
neuer  Kanälchen  und  Spalträume  in  der  (drundsnbstanz  des  Knochens 
iiachweisen,  welche  an  geeigneten  Prä])araten  (Gasiujection)  eigenartige 
federfahnenartige  oder  auch  gitterförmige  Zeichnungen  der  in  mikro- 
skopischen Schnitten  betrachteten  Knochensuhstanz  bedingen.  Nach 
V.  Recklinghausen  entstehen  diese  Bilder  durch  eine  Zerfaserung  der 
kalkloseu  Intercellularsubstanz,  sind  im  Leben  mit  Flüssigkeit  gefüllte 
luterlibrillärspalten , welche  au  Stelle  der  früher  vorhandenen  ver- 


Fig.  106.  Osteomalacie  der  Wirbel  kn  och  en  (Alk.  Eos.),  a Reste  kalk- 
haltiger Knochensubstanz,  b Entkalkte  Knochensubstanz.  c Kalklose  verdünnte 
Knochenbalken,  d HAVEES’sche  Kanäle,  e Grössere  Markräume,  f Durch  Schwund  von 
Knochenbalken  entstandene  grössere  Räume.  Vergr.  45. 

kalkten  Kittsubstanz  liegen;  ihr  Auftreten  ist  ein  sicherer  Beweis  der 
eingetretenen  Entkalkung.  Sie  entstehen  unabhängig  von  den  Aus- 
läufern der  Knochenköri)erchen,  treten  aber  mit  deren  Kanälchen  in 
Verbindung. 

Die  Grnndsubstanz  des  völlig  entkalkten  Knochens  erscheint  bald 
homogen,  bald  fein-  oder  grobfaserig.  Nicht  selten  ist  auch  noch  die 
lamellöse  Schichtung  deutlich  zu  erkennen  und  setzt  sich  continuirlich 
in  die  Schichtung  des  unentkalkten  Theiles  fort.  Ein  Theil  der  Knochen- 
körperchen ist  noch  erhalten,  andere  sind  verschwunden  oder  bilden 
nur  kleine  ovale  Lücken  ohne  erkennbare  Ausläufer. 

Die  Breite  des  entkalkten  Gebietes  kann  natürlich  eine  sehr  ver- 
schiedene sein.  Bei  hochgradiger  Halisterese  ist  die  Masse  der  kalk- 
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haltigen  Knocliensubstanz  nur  gering,  und  zahlreiche  Knochenbalken 
sind  völlig  entkalkt  (c).  Die  kalklose  Knochengrundsubstanz  kann  sich 
eine  gewisse  Zeit  lang  erhalten  und  sich  wahrscheinlich  bei  Heilung 
des  Processes  durch  Aufnahme  von  Kalksalzen  wieder  in  festen  Knochen 
nmwandeln.  Bei  dauernder  Pbitkalkung  erfolgt  allmählich  eine  Ab- 
schmelzung der  Grundsubstanz. 

Die  lialisterese  kann  in  örtlich  beschränkten  Knochenbezirken, 
z.  B.  im  Gebiete  von  (ieschwülsten,  die  das  Knochengewebe  zerstören. 
Vorkommen,  tritt  indessen  häutiger  in  grösserer  Ausbreitung  oder  sogar 
am  ganzen  Skelet  auf  und  bildet  in  den  letzteren  Fällen  das  charakte- 
ristische Kennzeichen  jener  Erkrankung,  welche  man  als  Osteoinalaeie 
bezeichnet.  Nach  der  Zeit  des  Auftretens  dieser  Erkrankung  kann  man 
eine  senile  und  eine  in  jüngeren  Jahren  auftretende  P’orni 
unterscheiden,  von  denen  die  letztere  am  häufigsten  in  der  Zeit  der 
Schwangerschaft  sich  einstellt.  Die  puerperale  Form  pflegt  an 
den  Beckeuknochen  zu  beginnen  und  erreicht  oft  nur  in  diesen  und 
den  daran  angrenzenden  Bezirken  höhere  Grade,  kann  indessen  auch 
auf  einen  grossen  Theil  des  Skelets  übergreifen,  und  zwar  namentlich 
dann,  wenn  die  betreffenden  Frauen  nach  dem  Beginn  des  Leidens 
noch  mehrfache  Schwangerschaften  durchmachen.  Die  nicht  j)uerperale 
Form  beginnt  am  häufigsten  an  der  Wirbelsäule  und  dem  Thorax  und 
verbreitet  sich  von  da  auf  das  Becken,  die  Extremitäten  und  schliess- 
lich auch  auf  die  Kopfknochen.  Das  Auftreten  der  Krankheit  ist 
wesentlich  an  gewisse  Gegenden  gebunden,  in  Deutschland  namentlich 
an  das  Stromgebiet  des  Rheins. 

Die  nähere  Ursache  der  Osteoinalaeie  ist  zur  Zeit  unbekannt.  Die 
anatomische  üntersuchnng  des  Knocheugewebes  giebt  für  eine  sichere 
Erkennung  der  Krankheitsursachen  keine  hinlänglichen  Anhaltspunkte. 
Das  Knoclienmark  ist,  solange  die  Krankheit  fortschreitet,  blutreich 
und  enthält  nicht  selten  stellenweise  hämorrhagische  Herde  oder  Reste 
von  solchen,  d.  h.  Pigment.  Zur  Zeit  der  Hyperämie  jiHegen  das  Fett 
des  Markes  vermindert,  die  Zellen  vermehrt  zu  sein.  Späterhin  kann 
das  Mark  wieder  die  Beschaffenheit  des  Fettmarkes  annehmen  oder  zu 
Gallertmark  werden.  Wo  sich  grössere  Kuochendefecte  gebildet  haben, 
pflegt  sich  das  Mark  zu  verflüssigen,  so  dass  kleinere  und  grössere 
glattwandige  Cysten  entstehen.  Unter  Umständen  können  Röhren- 
knochen , in  denen  das  innere  Gewebe  verflüssigt  und  der  äussere 
Theil  bis  auf  eine  dünne  entkalkte  Rindenschicht  und  das  Periost 
reducirt  ist,  das  Aussehen  eines  häutigen  Sackes  annehmen. 

Hochgradig  durch  Osteoinalaeie  veränderte  Knochen  verlieren  stets 
erheblich  an  Festigkeit  und  lassen  sich  danach  leicht  brechen  oder 
biegen  und  eindrücken,  und  das  Sectionsmesser  dringt  oft  mit  Leichtig- 
keit durch  die  ganze  Dicke  des  Knochens  durch.  In  den  laugen  Röhren- 
knochen erhält  mitunter  nur  noch  eine  iiapierdünne  Rindenschicht  die 
Form  des  Knochens,  und  die  fast  völlig  entkalkten  Wirbclkörper  lassen 
sich  wie  ein  Schwamm  anspressen.  Unter  diesen  Verhältnissen  ist  es 
nicht  zu  verwundern,  wenn  schon  während  des  Lebens  das  Skelet 
inannigfäche  Formverändeningen  erleidet.  An  der  Wirbelsäule  stellen 
sich  je  nach  der  Belastung  derselben  und  nach  der  Weichheit  und 
Nachgiebigkeit  der  einzelnen  Abschnitte  verschiedene  Krümmungen 
und  Verbiegungen,  sowie  auch  eine  ^'erkürzung  der  (iesainintlänge  ein. 
Eine  Krümmung  nach  vorn  wird  als  Lordosis.  eine  solche  nach 
liinten  als  Kyjjhosis,  eine  solche  nach  der  Seite  als  Scoliosis 
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bezeichnet.  Bei  Kypliosis  der  Brustwirbelsäule  werden  die  Rippen  zn- 
samniengeschoben,  das  Brustbein  eingeknickt.  Die  Seitentheilo  der 
Rippen  werden  überdies  durch  den  Druck  der  Körperlast  bei  seitlicher 
; Lage  nach  innen  gedrängt,  zuweilen  sogar  eingeknickt.  Am  Becken 
(Fig.  107)  giebt  unter  dem  Druck  des  Feniurkopfes  die  knöcherne 
(irundlage  der  Pfanne  nach  und  wird  nach  dem  Beckeninnern  |ge- 
schoben,  Avährend  die  Schambeinfuge  nach  vorn  gedrängt  wird.  Bei 
aufrechtem  Gang  senkt  sich  das  Promontorium  nach  unten,  und  die 
Darmbeinschanfeln  werden  durch  den  Zug  der  an  ihnen  sich  ansetzenden 
Muskeln  verbogen.  Verengte,  mehr  oder 
weniger  ditformirte  Becken  sind  die  Folgen  Fig.  108. 

dieser  Verbiegungen,  zu  denen  oft  noch  eine 
Verschrumpfung  und  damit  eine  Verkleinerung 
der  einzelnen  Knochen  hinzntritt.  An  den  Ex- 
I tremitätenknochen  kommen  nicht  selten  Ver- 
biegungen (Fig.  108),  Eiuknickungen  und 
Brüche  vor. 


Fig.  107.  Durch  Osteomalacie  verun- 
staltetes weibliches  Becken. 


Fig.  108.  Osteomalacie.  Frontaler  Durch- 
i schnitt  durch  eine  in  Folge  von  Osteo- 
I malacie  nach  aussen  ausgebogene  linke 
’ Tibia,  ab  Relativ  gut  erhaltene  Corticalis.  c Eare- 
I ficirte  Corticalis.  d Neugebildetes  osteoides  Gewebe. 
' '/a  der  nat.  Gr. 


Fig.  107. 


Führen  Belastungen  des  Knochens  oder  Traumen  zu  Verbiegungen 
: oder  Knickungen  und  Brüchen,  so  stellt  sich  neben  der  Halisterese 
I auch  eine  Knochenneultildung  ein,  und  es  können  Fracturen 
t durch  eine  wohlausgebildete  Callusmasse  (Fig.  100  h)  wieder  con- 
« solidirt  werden.  Bei  Verbiegungen  stellt  sich  an  den  concaven  Theilen 
I des  Knochens  oft  eine  ganz  bedeutende  Knochenneubildung  (Fig.  108  d) 
< ein.  Ein  Unter.schied  gegenüber  der  Knochenneubildung  bei  .Gesunden 
' (vergl.  ij  40  und  41)  be.steht  indessen  dailn,  dass  dieses  neugebildete 
i Gewebe  nur  theilwcise,  d.  h.  nur  im  Centrum  dei'  neuen  Knochen- 
» balken  verkalkt  und  lange  Zeit  im  Zustande  des  osteoiden  Ge- 
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M el) es  (Fig.  10!)  }>)  verharrt.  Das  neugebildete  osteoide  Gewebe  lässt 
sich  von  dem  entkalkten  alten  leicht  dadurch  unterscheiden,  dass  es 
reichlich  grosse  Knochenköri)erchen  mit  wohl  ausgebildeten  Zellen  ent- 
hält und  auch  eine  anders  beschaffene  Grundsul>stanz  besitzt.  Nicht 
selten  bildet  sich  auch  neues  osteoides  Gewebe  an  Knochen,  die  nicht 
naclnveislich  verbogen  oder  geknickt  sind. 

Nach  der  Ansicht  von  Rehn  und  von  Recki.inghaüsen  soll  auch  eine  in- 
fantile Osteomalacie  Vorkommen,  theils  gleichzeitig  mit  rachitischen  Ossifications- 
störungen  an  der  Diaphysengrenze,  theils  ohne  solches,  v.  Eeckunghavsen  hat  auch 
in  solchen  Knochen  die  erwähnten  Gitterfiguren  nachgewiesen.  Er  ist  geneigt,  den 
Beginn  der  Osteomalacie  in  die  Kindheit  zu  verlegen.  Nach  Mittheilungen  von 
OoLLEZ,  Meslay,  Peeon  lind  Siegert  (s.  Siegert)  soll  typische  Osteomalacie  in 
4 Fällen  bei  Kindern  im  Alter  von  10  bis  15  Jahren  festgestellt  sein.  Alle  4 Fälle 
betrafen  Individuen,  die  in  den  ersten  Kinderjahren  Rachitis  Überstunden  hatten. 


Fig.  109.  Geheilte  Infraction  einer  malacischen  Rippe  (Alk.  Häm.  p 
Eos.),  a Osteomalacischer  Rippenknochen,  b Osteoider  Callus.  c Knorpelherde  im  & 
Gallus.  Vergr.  9.  ■ 

Morpurgo  beobachtete  als  Stallepideraie  eine  zu  hochgradiger  Verunstaltung  ^ 
des  Skeletes  führende,  schleichend  sich  entwickelnde  Osteomalacie  bei  Ratten.  M 
Die  noch  vorhandenen  Knochenbalken  zeigten  eine  typische  Entkalkungszone.  Er  W 
konnte  aus  den  Organen  der  erkrankten  Thiere  einen  Diplococcus  züchten.  Ferner  ^ 
gelang  es  ihm,  sowohl  mit  Organstückchen  der  erkrankten  Thiere  als  mit  Eeinculturen  r ' 
gesunde  Thiere  mit  Erfolg  zu  impfen.  Nach  seinen  Mittheilungen  gleicht  die  Erkran-  f 
kung  theils  der  menschlichen  Osteomalacie,  theils  der  Ostitis  fibrosa.  Nach  Impfung  ^ 
neugeborener  Ratten  stellte  sich  eine  Erkrankung  ein,  welche  zu  Störungen  der  Os.-;i-  * 

fication  führte,  die  den  bei  der  Rachitis  des  Menschen  vorkommenden  (s.  diese) 
sehr  nahe  stehen.  V 
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§ 40.  Der  knöcherne  Theil  des  Stützapparates,  welcher  seine  voll- 
kommene Ausbildung  erlangt  hat,  bildet  ein  Gewebe,  welches  einer 
Massenzunahme  durch  Einschiebung  neuer  Elemente  zwischen  die  alten 
nicht  mehr  fähig  ist.  Die  von  manchen  Autoren  auch  noch  in  dei’ 
Neuzeit  vertretene  Lehre,  wonach  die  Knochensubstanz  durch  expan- 
sives Wachsthum  sich  vergrössern  soll,  kann  nur  für  den  im  Werden 
begrilfenen  Knochen  zngelassen  werden.  Der  fertige  Knochen  wächst 
lediglich  durch  Anlagerung  neuer  Kuochentheile  au  die  alten,  und  wenn 
dabei  die  Markräume  der  Knochen  sich  erweitern,  so  hat  dies  seinen 
Grund  nur  darin,  dass  sich  mit  der  äusseren  Anlagerung  ein  Knochen- 
schwund im  Innern  verbindet. 


Die  Bildner  des  neuen  Knoehengewebes  sind  das  äussere  Periost, 
das  Knoeheninark  ( d.  h.  bestimmte  Bestaudtheile  desselben,  die  als  inneres 
J*eriost  oder  Endost  bezeichnet  werden  können)  und  der  Diapliysen- 
und  Epipliysenknorpel.  Im  Periost  ist  es  die  innere,  als  Cambiumschicht 
(Billroth)  oder  Proliferationsschicht  (Virchow)  oder  osteoplastische 
Schicht  (Strelzoff)  oder  ]>eriostales  Mark  (Ranvier)  bezeichnete 
Schicht,  welche  normaler  Weise  Knochen  producirt,  doch  fehlt  das 
'\’ermögen  hierzu  auch  der  äusseren  Schicht  nicht.  Der  Inhalt  der 
subperiostal  gelegenen  Markräume  und  Knochenkanäle  steht  mit  den 
inneren  Periostlagen  in  engster  Verbindung  und  stellt  auch  ein  denselben 
ähnliches  und  gleichwerthiges  Gewebe  dar. 

Der  im  Knochenmark  und  im  Periost  normalei'  Weise  sich  bildende 
Knochen  entsteht  entweder  aus  einer  rein  zelligeu  Anlage  oder 
aber  aus  einem  Gewebe,  das  schon  vor  der  Verknöcherung  aus  Zellen 
und  aus  hyalin  erscheinender  oder  deutlich  faseriger  Grundsubstauz 
zusammengesetzt  ist.  Der  Vorgang  ist  wesentlich  dadurch  charakteri- 
sirt,  dass  die  zu  Knochengrundsubstanz  werdenden  Theile  sich  in 
«in  dichtes  Gewebe  umwandeln  und  Kalksalze  erhalten,  während  die 
Zellen,  welche  unverbraucht  bleiben,  von  der  Grundsubstanz  in  eigen- 
thümlich  zackig  gestaltete,  mit  Ausläufern  versehene  Höhlen,  welche 
als  Knochenkörperchen  bezeichnet  werden,  eingeschlossen  werden. 
Bei  der  Bildung  von  Knochen  aus  dem  Dia])hyseu-  und  Epiphysen- 
kiiorj)el  wird  der  Knorpel  durch  das  angrenzende  Markgewebe  bis  auf 
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geringe  Reste  aufgelöst  und  die  neue  Knocliensubstanz  wesentlicli  aus 
(len  Zellen  des  Markes  gebildet. 

Die  unter  juitliologiselien  Yerliälfniss«*!!  auftn'temle  Knoelien- 
neubildung  scliliesst  sich  den  normalen  Ossificationsprocessen  in  engster 
Weise  an.  Am  häufigsten  vollzieht  sich  die  Knochenneubihlung  unter 
Vermittelung  von  Osteoblasten,  d.  h.  von  Knochenbildungszellen,  welche 

Abkömmlinge  von  Zellen  des  äusseren 
und  des  inneren  Periostes  sind  und 
^ sich  unter  Bildung  von  Karyo- 
h m i 1 0 s e n vermehren. 


Fig.  110.  Knochen bildung  durch 
Auflagerung  von  Osteobiasten  auf 
al  t e n K n och en(M. Fl.  Pikrins. Häm. Kann.), 
ff  Alter  Knochen,  h Neugebildeter  Kncx'hen. 
e Osteoblasten.  Vergr.  3(X). 

Sollen  durch  die  Knochenneubildung  nur  alte  Knochenbalken  ver- 
stärkt werden,  so  lagern  sich  durch  ihre  Grösse  und  ihren  hellen, 
bläschenförmigen  Kern  charakterisirte  Osteoblasten  der  Oberfläche  in 
Form  eines  Zellbesatzes  auf  (Fig.  110  c)  und  bilden  alsdann  unter 
Verwertlmng  eines  grossen  Theils  ihres  Protoplasmas  eine  dichte,  fein- 


Fig.  111.  Myelogene  Knochenbildung  aus  Ostcoblastenhaufen 
(M.  Fl.  Pikrins.  Häm.  Karm.).  Präparat  aus  dem  inneren  Callus  einer  14  Tage  alten 
Fractur  der  Fibula  eines  25-jährigen  Mannes,  a Fettzellen  des  Knochenmarkes,  h Fett- 
loses Knochenmark,  e Vereinzelte  0.steoblastcn.  d Gruppen  von  Osteoblasten,  c Erste 
Anlage  der  Knochen-Grundsubstanz,  f In  Ausbildung  begriffener  Knochenbalken, 
ff  Dem  neugebildeten  Knochenbälkchen  aufliegendes  O.steoblastcnlager.  h Blutgefäss. 
Vergr.  150. 

faserige,  bindegewebige  Grundsubstanz,  in  welcher  kleine,  zackig  ge- 
staltete riöhlen  mit  Anslänfern  als  sog.  Knochenkör])erchon  ausges])art 
Itleiben  nnd  von  den  Resten  der  nicht  vollständig  zur  Bildung  der 
Grundsnbstanz  verbranchten  Osteoblasten  eingenommen  werden  (Fig. 


! Fig.  113.  Periostale  Knorpelbilclung  in  einer  5 Tage  alten  Fractur 

(Flemm.  Häm.),  a Zelliges  Keimgeweoe.  b Knorpelgewebe,  c Gewucherte  periostale 
Bildungszellen,  d Knorpelzellen,  d^,  d,  Kerntheilungsfiguren  in  Knorpelzellen,  e Grund- 
substanz des  Keimgewebes,  f Grundsubstanz  des  Knorpels,  g Knorpelzellenkapseln. 
h Gewucherte  Endothelien  eines  Blutgefässes.  Vergr.  2o0. 


S einschliesst  und  dadurch  melir  und  niclir  das  Aussehen  von  Knochen 
t erhält  und  denigeinäss  auch  als  ost(‘oi(les  (lewebe  bezeichnet  wird. 
1 Durch  Aufnahme  von  Kalksalzen  geht  dasselbe  in  liiKudiengeiveho 
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110  h).  Durch  Einlagerung  von  Kalksalzeii  erhält  das  neugebildete 
Gewebe  die  für  den  Knochen  charakteristische  Beschaffenheit,  und  es 
hat  sich  somit  Jeine  neue  Knochenlamelle  (A)  gebildet,  deren  Zellen 
die  Reste  der  Osteoblasten  darstellen. 


Fig.  112.  Bildung  osteoider  Bälkchen  aus  dem  wuchernden  Periost 
(M.  Fl.  Pikrins.  Häm.),  a Dem  äusseren  Periost  angehörige  Faserlage,  b Keimge- 
webe. c Osteoides  Gewebe,  d Knorpelgewebe,  e Markgewebe.  Präparat  aus  einer 
14  Tage  alten  Fractur.  Vergr.  50. 


! Sollen  im  Periost  oder  Knochenmark  neue  Knochen  bälkchen 

I gebildet  werden,  und  befindet  sich  das  Gewebe  in  Wucherung,  so  grup- 
I piren  sich  Ünuerhalb  des  Keimgewebes  Osteoblasten  zu  kleineren  und 
I grösseren  Bälkchen,  wonach  zwischen  den  Zellen  eine  dichte,  faserige, 
mit  Karmin  sich  roth  färbende  Grundsubstanz  (Fig.  111  ef  und  Fig.  112  c) 

I auftritt,  welche  die  Reste  der  Osteoblasten  in  zackig  gestaltete  Höhlen 
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über,  welches  weiterhin  durch  Ai)i)Osition  von  Osteoblasten  (Fig.  111  (/) 
von  Neuem  eine  (Irössenzunahnie  erfahren  kann. 

Das  aus  dem  wuchernden  Periost  oder  Knochenmark  hervorgeheude 
Gewebe  bildet  nicht  selten  auch  zunächst  ein  knorpelähnliches,  ehon- 
(Ivoidcs  0(MV<dM‘,  welches  weiterhin  entweder  in  osteoides  Gewebe 
übergeht  oder  aber  zur  Bildung  wohl  charakterisirten  Knorpels 
(Fig.  113  h)  führt. 

Die  Bildung  von  Knorpel  (h)  aus  wucherndem  Keimgewebe  ist  im 
Allgemeinen  dadurch  charakterisirt,  dass  zwischen  den  Bildungszellen, 
den  Clioiidroblasten,  eine  hyaline,  mit  Ilämato.xylin  sich  rothviolett 
bis  blauviolett  färbende  Grundsubstanz  (Fig.  113/’)  auftritt  und  dass 
die  Reste  der  Chondroblasten  (d)  in  rundliche  Höhlen  zu  liegen  kommen, 
deren  Umgrenzung  oft  eine  dichtere  Beschaffenheit  annimmt  und  so 
eine  Art  Kapsel  bildet. 


Fig.  114.  Knochen bildung  ans  Knorpel  in  einem  Gallus  von 
14  Tagen  (M.  Fl.  Pikrins.  Häm.  Karm.).  a Hyaliner  Knorpel,  b Markräume. 
0 Blutgefässe,  d Zelliges,  e zeilig-fibröses  Markgewebe.  f Osteoides  Gewebe,  g Osteo- 
blasten. h Durch  Schwund  der  Grundsubstanz  frei  gewordene  Knorpelzellen,  i Ge- 
wucherte Knorpelzellen  in  eröffneten  Kapseln.  I:  Gewucherte  Knorpelzellen  in  ge- 
schlossenen Kapseln.  Vergr.  200. 

Handelt  es  sich  nicht  um  Knorpelgeschwülste,  so  i)flegt  der  neu- 
gebildete KiiorjKd  nur  ein  kurzlebiges  Gewebe  darzustellen,  indem  er 
theils  in  KiiodKMigewebo,  theils  in  llarkgeivehe  übergeht.  Diese 
Umwandlung  wird  stets  dadurch  eingeleitet,  dass  Gefässe  in  den 
Knorjtel  eindringen  (P'ig.  114  c)  und  dass  in  deren  Umgebung  auch 
zelliges  Markgewebe  (cl  e)  auftritt.  dessen  Zellen  theils  das  einwachsende 
Gefäss  begleiten,  theils  aus  dem  in  der  Nachbarschaft  des  Gefässes 
sich  auflö.senden  Knorpel  (i  Je),  der  in  W ucherung  geräth.  stammen. 
Wird  der  Knor])el  nicht  ganz  aufgelöst,  so  wandelt  sich  der  auf  einige 
Balken  reducirte  Rest  (les  Knor])elgewebes  in  osteoides  (Fig.  114  /') 
und  weiterhin  in  wirkliches  Knochengewebe  um.  dessen  Balken  alsdann 
durch  Anlagerung  von  Osteoblasten  (Fig.  114  gl  ein  a]t]>ositionelles 
Wachsthum  eingelien  können. 
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In  ■ ähnlicher  Weise  wie  aus  neugebihletem  Knorpel  kann  sich 
Knochen  auch  aus  dem  nicht  mehr  in  physiologischem  Wachsthum 
betindlicheu  epiphysären  Knorpel  entwickeln,  indem  auch  hier  der 
Knochenbilduug  eine  Markraumbildimg  vorangeht,  welche  entweder 
durch  das  Einwuchern  von  Markgewebe  oder  aber  durch  einen  pri- 
mären Zerfall  des  Markgewebes  eingeleitet  wird.  Der  Knorpel  kann 
vor  dem  Eintritt  der  Markraumbildung  in  Wucherung  gerathen. 

Knochenbildung  erfolgt  endlich  auch  nicht  selten  in  der  Weise, 
dass  ein  bereits  ausgebildetes,  nicht  mehr  in  Wucherung  beiindliches 
Gewebe  metaplastische  Umwandlungen  erfährt.  Wandelt  sich  Biiule- 
gewohe  in  Knochengewehe  um,  so  vollzieht  sich  dies  in  der  Weise, 
dass  in  dem  betreffenden  Gebiet  das  fibrilläre  Gewebe  (Fig.  115  a)  eine 
dichtere  Beschaffenheit  erhält  (b)  und  Kalksalze  aufnimmt  (e),  während 
die  Bindegewebszellen  (d)  in  zackige  Höhlen  zu  liegen  kommen  und 
damit  zu  Knochenzellen  (dj)  werden.  Man  kann  bei  diesem  meta- 
plastischen Process  drei  verschiedene  Stadien  unterscheiden,  das  Stadium 
der  beginnenden  Biudegewebsverdichtung,  proosteoides  Gewebe, 
das  ausgesprochen  osteoide  Gewebe  und  das  ferti'ge 
K n 0 c h e n g e w e b e. 


Fig.  115.  Knochenbildung  aus 
Bindegewebe  (Alk.  Häm.).  Durch- 
schnitt durch  einen  in  Bildung  be- 
griffenen Knoehenbalken  aus  einem 
ossificirenden  Fibrom  des  Oberkiefer- 
periostes. a Bindegewebe.  b Ver- 
dichtetes , die  Grundlage  des  neuen 
Knochens  bildendes  Gewebe,  c Kalk- 
ablagerungen. d Bindegewebszellen.  d^ 

Knochenzellen.  Vergr.  200. 

Nachdem  das  appositionelle  Wachsthum  des  Knochens  zweifellos  festgestellt  war, 
haben  verschiedene  Autoren  (Olliee,  Humphry,  Viechow,  Strelzoff,  Guddey, 
J.  WoLFF,  VoLKMAEX,  HuETER,  RuGE,  Egger  und  Andere)  daneben  noch  das  Vor- 
kommen eines  interstitiellen  Wachsthums  angenommen  und  suchten  den  Beweis  dafür 
theils  durch  mikroskopische  Untersuchung  des  wachsenden  Knochens,  theils  durch 
Einschlagen  von  Stiften  und  durch  subperiostale  Fixirung  von  Eingen  und  Metall- 
plättchen, theils  durch  Anlegung  von  Bohrlöchern  am  wachsenden  Knochen  zu  leisten. 
Keine  dieser  Untersuchungen  vermochte  indessen  das  Vorkommen  eines  interstitiellen 
Knochenwachsthums  im  ausgebildeten  Knochen  sicherzustellen. 

Nach  Kölliker  kann  man  am  Skelet  dreierlei  Knochen  unterscheiden,  nämlich 
ächten  lamellösen  Knochen  in  den  HAVERs’schen  Lamellensystemen,  lamellösen  Knochen 
mit  SHARPEY’schen  Fasern  in  den  Grundlamellen  der  Röhrenknochen  und  ächten 
Faserknochen  in  den  platten  Schädelknochen. 

Der  lamellöse  Knochen  wird  von  Osteoblasten  abgesondert  und  besteht  ganz  aus 
leimgebender,  verkalkter,  fibrillärer  Substanz  ohne  Kittsubstanz.  Die  Fibrillenbündel 
bilden  durch  Aneinanderlagerung  Blätter  und  liegen  in  benachbarten  Blättern  einander 
parallel  oder  kreuzen  sich. 

Der  lamellöse  Knochen  mit  SHARPEY’schen  Fasern  oder  der  lamellöse  Faser- 
knochen besteht  aus  ächtem,  von  Osteoblasten  gebildetem,  lamellösem  Knochengewebe 
und  aus  grössten  theils  unverkalkten  Bindegewebsbündeln  oder  SHARPEY’schen  Fasern, 
welche  vom  Periost  abstaramen.  Die  compacte  Substanz  der  Röhrenknochen  von 
Embryonen  und  Kindern  enthält  ungemein  viele  verästigte  und  geflechtartig  verbun- 
dene SHARPEY’sche  Fasern  und  wird  danach  geflechtartige  Knochensubstanz  (Ebner) 
genannt.  Aechter  Faserknochen  geht  aus  Bindegewebe  und  Zellen  hervor,  wobei  das 
Bindegewebe  ganz  und  gar  verkalkt. 
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Wie  schon  im  § 24  erwähnt  wurde,  ist  derjenige  Theil  des  Knochenmarks,  der 
die  Fähigkeit,  Knochen  zu  produciren,  besitzt  und  danach  als  inneres  Periost  be-  I 
zeichnet  werden  kann,  beim  Menschen  nur  zum  Iheil  deutlich  abzugrenzen.  Am  1 
leichtesten  ist  das  innere  Periost  in  den  subperiostal  gelegenen  gefässhaltigen  Knochen-  I 
räumen  zu  erkennen,  welche  keine  freien  Markzellen  besitzen,  doch  sieht  man  oft  auch  1 
an  den  Balken  spongiöses  Gewebe  und  auch  am  Diaphysenschaft  der  Röhrenknochen  I 
ein  deutlich  abgrenzbares  zeilig-faseriges  Gewebe.  Im  Uebrigen  ist  anzunehmen,  da-s  1 
auch  von  den  Stützzellen  des  eigentlichen  Markes  ein  Theil  osteoplastische  Fähig-  i 
keiten  besitzt.  Eine  sehr  deutliche  Abgrenzung  und  relativ  starke  Entwickelung  zeigt  I 
das  innere  Periost  bei  Vögeln  (Fu.tikami).  1 

§ 41.  Wird  die  Continuität  eines  Knochens  durch  irgend  eine  1 
traumatische  Einwirkung  unterbrochen,  so  dass  ein  ßriieli.  eine  I 
Fractur,  oder  eine  Spalte,  eine  Fissur,  entsteht,  so  stellen  sich,  falls  I 
nicht  eine  Infection  der  Wunde  und  damit  auch  Eiterung  erfolgt,  .sehr  | 
bald  Wucherungen  des  Periostes  und  des  Knochenmarkes  ein,  welche  | 
im  Verlaufe  von  einigen  Wochen  zur  Heilung  des  Kiioeheuhruehes  1 
führen.  Die  neugebildete  Knochenmasse,  welche  die  Bruch-stücke  des  | 
Knochens  wieder  vereinigt,  wird  als  Callus  bezeichnet  und  je  nach  | 
der  Genese  ein  äusserer  periostaler,  ein  innere  r m y e 1 o - | 

Fig.  116.  Gewuchertes  Perl-  j 
OS  t4Tagenach  Bruch  einesKnochens  | 
(Flemm.  Häm.),  a Grosskernige  1 
blasse  Bildungszellen.  b Osteoblast  | 
mit  Kerntheilungsfigur.  c Zwei  | 
Zellen  kimz  nach  der  Theilung  mit  | 
Fadenknäuel  im  Kern,  d BlutgeSss  1 
mit  gewucherten  Endothehen.  eEndo-  | 
thelzelle  mit  Kerntheilungsfigur.  f j 
Kleine  dunkel  gefärbte  Bildungs-  | 
zellen,  g Leukocyten.  Vergr.  250.  | 


gen  er  und  ein  intermediärer  Callus  unterschieden.  Unmittel- 
bar nach  dem  Trauma,  durch  welches  der  Knochen  bald  {juer.  bald 
schief  gebrochen  oder  zersplittert  worden  ist,  pflegen  die  Bruchenden 
(Fig.  117)  sowie  allfällig  davon  abgesprengte  Knochensplitter  (Fig.  117  h) 
mehr  oder  weniger  gegeneinander  verschoben  zu  sein.  Das  Periost 
ist  au  der  Bruchstelle  meist  zerrissen,  oft  auch  eine  Strecke  weit  ab- 
gelöst, die  angrenzenden  Weichtheile  sind  ebenfalls  zerrissen  und  mehr 
oder  minder  gequetscht.  Im  Knochenmark  und  in  der  Umgebung  liegt 
ein  grösseres  oder  geringeres  Blutextravasat. 

Zufolge  aller  der  geuaunten  Läsiouen  stellt  sich  unmittelbar  nach 
dem  Trauma  eine  Entzündung  ein,  so  dass  das  Gewebe  zunächst  von 
flüssigem  und  weiterhin  auch  von  zelligem  Exsudat  durchsetzt  wird. 
In  Folge  dessen  erscheint  das  Periost  in  den  ersten  Tagen  nach  der 
Fractur  geröthet  und  ge(iuollen.  Seine  Faserlagen  sind  durch  eiweiss- 
haltige Flüssigkeit  auseinandergedrängt,  und  da  und  dort  liegen  kleine 
Rundzellen  (Fig.  HO  g).  Aehnlich  sind  die  ^'eränderungen  in  dem  an 
das  Periost  angrenzenden  Gewebe,  sowie  in  den  Rissstellen  des 
Knochenmarkes,  l'oiu  2.  Tage  ab  erscheinen  auch  Zellen,  welche  in 
ihrem  Inneren  Bruchstücke  von  zerfallenen  Blutkörjierchen.  von  Leuko- 
cyten und  Gewebstrümmern  enthalten. 
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Bei  uncomplicirten  Fracturen  erreicht  die  Entzündung  zu  keiner 
Zeit  einen  hohen  Grad.  Nach  wenigen  Tagen  nehmen  die  Entzündungs- 
erscheinungen gewöiinlich  ab,  schon  am  5. — 6.  Tage  ist  die  Zahl  der 
im  Gewebe  liegenden  Leukocyten  gering,  und  in  den  nächstfolgenden 
Tagen  pflegen  sie,  falls  nicht  besonders  starke  Gewebszertrümmerung 
stattgefunden  hat,  ganz  zu  verschwinden. 

Am  2.  Tage  nach  Entstehung  der  Fractur  stellen  sich  an  den 
Zellen  des  P e r i o s t e s und  des  Knochenmarkes  die  ersten 
Zeichen  eintretender  Wucherung  ein.  Da  und  dort  schwellen  die 
Zellen  und  die  Kerne  (Fig.  IIG  a)  an,  und  es  erscheinen  in  der  be- 
kannten Reihenfolge  die  verschiedenen  Figuren  (ft,  c)  karyokinetischer 
Kerntheilung.  In  den  nächsten  Tagen  nimmt  die  Zahl  der  sich  ver- 
grössernden  und  sich  theilenden  Zellen  zu,  und  gleichzeitig  gerathen 
auch  die  Endothelien  der  Blutgefässe  (d)  in  lebhafte  Wucherung. 
Schon  am  ;3.  und  4.  Tage  ist  die  osteol)lastische  Schicht  des  Periostes 
in  ein  g e f ä s s r e i c h e s K e i m g e w e b e (Fig.  1 IG ) aus  vielgestaltigen 
grösseren,  zum  Theil  mit  Kerntheilungsflgureu  versehenen  Zellen  uni- 
gewandelt,  welche  in  einer  theils  homogenen,  theils  faserigen  Grund- 
masse lagern,  die  da  und  dort  noch  einzelne  Leukocyten  einschliesst. 
Die  Blutgefässe  sind  durch  die  gewucherten  Endothelien  nicht  selten 
nahezu  verschlossen. 

Auch  in  den  äusseren  Schichten  des  Periostes  sind  die  Zellen  er- 
heblich gewuchert,  doch  bleibt  hier  die  faserige  Structur  des  Periostes 
zu  allen  Zeiten  kenntlich. 

Vom  4.  Tage  ab  beginnt  das  Keimgewebe  sich  zu  differenziren. 
In  den  dem  Knochen  zunächst  gelegenen  Schichten  erscheinen  da  und 
dort  kleine  Herde  und  weiterhin  ganze  Bälkchen  osteoiden,  zum 
Theil  auch  chondroiden  Gewebes  (Fig.  112  c,  d und  Fig.  113), 
welche  sich  nach  kurzer  Zeit  in  Knochengewebe  umwandeln.  Das 
dazwischen  gelegene  gefässreiche  Keimgewebe  behält  seinen  lockeren 
Bau  bei  und  übernimmt  weiterhin  die  Rolle  des  Knoche  n m a r k e s. 
Im  Laufe  der  nächsten  Tage  nimmt  die  Zahl  der  der  Oberfläche  sich 
j auflagernden  osteoiden  Bälkchen  stetig  zu.  und  nach  Ablauf  der 
1.  Woche  sind  die  Bruchenden  bereits  mit  einer  grossen  Anzahl  von 
jungen  Osteophyten  (Fig.  117  d dy)  und  osteoiden  Bälkchen  (e  e^) 
■bedeckt. 

; Das  Gebiet  der  periostalen  Osteophytenbildung  erstreckt  sich  bei 
Röhrenknochen  stets  weit  gegen  die  Epiphysen  hin,  und  zwar  so,  dass 
die  Intensität  der  Wucherung  in  nächster  Nähe  der  Fractur  am  stärk- 
I sten  ist  und  mit  zunehmender  Entfernung  von  derselben  allmählich 
abnimmt.  . 

' In  der  Nähe  der  Bruchenden  kann  das  periostale  Keimgewebe 
sich  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  zunächst  in  hyalinen 
Knorpel  (Fig.  117  f)  umwandeln,  welcher  eine  Zeit  lang  besteht,  um 
: dann  ebenfalls  in  s])ongiösen  Knochen  überzugehen  (Fig.  114).  Zu- 
! weilen  bildet  sich  stellenweise  anch  ein  faseriges  Bindegewebe, 

: ■welches  sich  später  in  Knochengewebe  difl'erenzirt. 
i Das  neue  Gewebe,  welches  sich  an  der  inneren  Schicht  des  Peri- 
i Ostes  entwickelt,  bedingt  zunäclist  eine  im  Allgemeinen  spindelförmige 
' Anschwellung  des  Periostes  an  den  Bruchenden.  Bald  früher,  bald 
j später,  meist  wohl  schon  im  Laufe  der  2.  oder  3.  Woche,  werden  die 
1 Bruchenden  durch  die  ]>eriostale  Wucherung  überbrückt,  und  in  dem- 
selben Maasse,  wie  sich  an  der  Bruchstelle  teste  Kuochenbälkchen 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Amt.  10.  Aufl.  10 
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Fig.  117.  Längsschnitt  durch  eine  14  Tage  alte  Fractnr  der  Fi- 
bula eines  2ö  Jahre  alten  Mannes  (M.  Fl.  Fikrins.  Häm.  Kami.),  o Corticalis  der 
Fibula,  b Abgesprengte  Stücke  der  Fibula,  c Fettreiches  Knochenmark,  dd^  Peri- 
ostale Osteophyten.  ec,  Balken  von  O.stcoblasten  und  osteoidem  Gewebe.  /"  Neuge- 
bildeter Knorpel.  '/  Myelogene  Knochenbälkchen.  h Älyelogene  Bälkchen  aus  Osteo- 
blasten uml  aus  osteoidem  Gewebe,  i Pie  Fracturenden  überziehendes  Bindegewebe. 
/,•  Ostoklasten.  l Aeussere  faserige  Periostl.age.  Vergr.  7. 
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bilden,  werden  die  getrennten  Eriiclistücke  wiedei'  unter  einander  ver- 
einigt. Hatten  sich  Splitter  (Fig.  117  h)  gebildet,  waren  sie  aber  nicht 


I abgetödtet,  so  werden  dieselben  durch  dazwischen  sich  schiebende 
j oder  diesellien  überlagernde  Knochenbälkchen  wieder  mit  den  Brnch- 
» enden  vereinigt. 

I Während  der  äussere  periostale  Callas  sich  entwickelt,  ptlegt 
{ im  Knochenmarke  auch  ein  innerer  myelogener  Callas  (Fig.  117  g) 

• sich  zu  bilden.  Es  geschieht  dies  in  der  Weise,  dass  die  wuchernden 
i Osteoblasten  sich  zn  Bälkchen  (h)  grnppiren,  welche  sich  in 

• osteoides  O e w e b e und  schliesslich  in  K n o c h e n g e w ehe  um- 
wandeln.  Die  Entwickelung  der  Knochenbälkchen  beginnt  in  den 
grossen  Markräunien  dicht  am  Knochen  (Phg.  117  g),  wo  das  innere 
Periost  am  deutlichsten  ansgebildet  ist  und  verbreitet  sich  von  da 
auf  innere  Theile  des  Markes.  An  Mächtigkeit  ptlegt  der  innere 
Callus  gegen  den  äusseren  erheblich  zurück- 

zntreten  und  kann  unter  Umständen  sich  auf 
die  Bildung  weniger,  dem  alten  Knochen  an- 
liegender Knochenbälkchen  beschränken. 

Der  zwischen  die  Bruchenden  sich  ein- 
schiebende intermediäre  Callus  ist  meistens  aus- 
schliesslich ein  Product  des  von  aussen  herein- 
wachsenden Periostes. 

Sehr  frühzeitig  pHegeii  sich  sowohl  an  dem 
alten  als  an  dem  neugebildeten  Knochen  Ke- 
sorptioiisprocesse  einzustellen.  An  ersterem 

• werden  zunächst  namentlich  die  Bruchenden  {k) 
und  allfällig  abgesprengte  Bruchstücke  (h)  re- 

- sorbirt.  Nach  Consolidirung  der  Fractur  wird 
’ im  Laufe  von  Monaten  auch  ein  Theil  des  Callus 
'•  wieder  zerstört,  und  zAvar  derjenige,  welcher 

• für  die  Function  des  Knochens  ohne  Nutzen 


’• 


Fig.  118.  Mit  Synostose  der  betheiligten 
Knochen  geheilte  Fractur  der  Tibia  und 
Fibula,  a Fracturstelle  in  der  Tibia,  b in  der  Fibula, 
c Knöcherne  Verbindung  zwischen  Tibia  und  Fibula. 
V2  der  nat.  Gr. 


ist.  Es  findet  also  eine  Rückbildung  des  Callus  statt.  Gleichzeitig 
werden  diejenigen  Balken , welche  in  besonderem  Maasse  Stosswir- 
knngen  ausgesetzt  sind,  durch  A])position  verdickt.  Auch  an  dem  alten 
Knochen  werden  diejenigen  Theile,  welche  zufolge  der  Aenderung  der 
statischen  Bedingungen  überflüssig  geworden  sind,  resorbirf.  Auf  diese 
Weise  geschieht  es,  dass  nach  Monaten  und  Jahren  die  Beschaftenheit 
des  gebrochenen  Knochens  sich  mehr  und  mehr  wieder  den  ur- 
sprünglichen Verhältnissen  nähert  und  die  Grenze  zwischen  altem  und 
neuem  Knochen  sich  verwischt,  so  dass  man  in  IMllen,  in  denen  nur 
eine  geringe  Verschiebung  der  Bruchenden  stattgefnuden  hatte,  die  Bruch- 
stelle nur  noch  durch  eine  unerhebliche  Verdickung  (Phg.  11^  f>) 

angedeutet  findet.  Bei  starker  Dislocation  der  Bruchenden  bleil)en 
natürlich  auch  stärkere  Difformitäten  zurück.  . 

Mit  der  Resorption  der  äusseren  Callusschichten  findet  zugleich 
auch  eine  Rückbildung  dei'  schwieligen  Verdickung  des  Bindegewelies 
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statt,  welclie  sicli  zur  Zeit  der  Fractiirlieiliing  in  den  angrenzenden 
Weichtheilen  einziistellen  pflegt. 

Die  (jirösse  d(‘r  (’allusinasse  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr 
wechselnd  und  hängt,  von  individuellen  N'erschiedenheiten  ahgesehen, 
theils  von  der  Beschaffenheit  der  Knochensubstanz  an  der  Fractur.stelle 
und  von  der  Grösse  des  Knoclien.s,  theils  von  der  Form  des  Bruches 

ab.  Der  stärkste  Gallus  bildet  sich  an  den  Dia]>hysen  der  grossen 

Röhrenknochen.  Weit  geringer  wird  die  Callu.smasse  an  den  Ejjiphyseu- 
enden  der  Röhrenknochen,  an  den  kleinen  si)ongiö.sen  Knochen  und  an 
den  platten  Knochen  des  Schulter-  und  Beckengürtels  und  des  Schädels. 
An  letzterem  ist  namsntlich  der  äussere  Gallus  sehr  klein  und  erhebt 
sich  kaum  etwas  über  die  Oberfläche;  später  kann  er  wieder  ganz 

resorbirt  werden.  Die  Spalte  zwischen  den  Bruchenden  wird  oft  nur 

mangelhaft  von  Knochenspangen  überbrückt.  Bei  Brüchen,  welche  von 
den  Diaphysen  auf  das  Gelenk  übergreifen,  ist  der  e.xtracapsuläre  Theil 
des  Gallus  mächtig,  der  intracapsuläre  Theil  nur  schwach  entwickelt. 
Unter  Umständen  kann  durch  den  extracapsulären  Gallus  eine  Ueber- 
brückung  des  Gelenkes  mit  Osteopliyten  zu  Stande  kommen. 

Bei  uiivollstäiidigon  Rrilelieii,  d.  h.  solchen,  bei  welchen  nur  ein 
Theil  der  Gontiiiuität  des  Knochens  getrennt  und  kein  Theil  aus  seinem 
Zusammenhang  ganz  gelöst  wurde,  ist  auch  die  Gallusbilduug  beschränkt. 
Es  gilt  dies  sowohl  für  die  Knickbrüche  der  Röhrenknochen,  die 
Impressionen  der  i)latten  Knochen  und  die  G o m p r e s s i o n e n oder 
Quetscliu Ilgen  der  spongiösen  Knochen,  als  auch  für  die  Fissuren 
oder  Spalten  in  den  verschiedenen  Knochen. 

Bei  vollständigen  lieiielien,  bei  welchen  eine  vollständige  Tren- 
nung der  Bruchstücke  eintritt,  hängt  die  Stärke  der  Gallusbildung  unter 
sonst  gleichen  Bedingungen  von  dem  Grade  der  Dislocation  und  der 
Zahl  der  Fragmente  ab.  Am  kleinsten  wird  der  Gallus,  wenn  die  Dis- 
location so  gering  ist,  dass  das  Periost  nicht  eingerissen  wird.  Erheblich 
grösser  wird  er  bei  bedeutenden  Verschiebungen  nach  der  Seite  oder 
in  der  Längsaxe  mit  Uebereinanderschiebung  der  Bruclieuden,  sowie 
bei  Winkelstellung  der  letzteren  (Fig.  119).  Ein  Splitterbruch  mit 
Bildung  verschiedener  Fragmente  erfordert  zur  Wiederherstellung  eine 
grössere  Gallusmasse  als  ein  einfacher  Quer-  und  Schrägbruch. 

Werden  Fragmente  abgesprengt  und  erheblich  dislocirt.  so  kann 
eine  Wiedervereinigung  des  Splitters  mit  dem  Knochen  ausbleiben. 
Nekrotische  Splitter  unterhalten  einen  Entzündungreiz,  der  so  lauge 
andauert,  bis  der  Splitter  resorbirt  ist.  Mit  Periost  bedeckte  lebende 
Splitter  können  sich  zunächst  durch  Kuocheuappositiou  vergrössern. 
später  werden  sie  resorbirt.  Splitter,  welche  in  die  Gallusmasse  eiu- 
geschlossen  werden,  werden  je  nach  ihrer  Verwendung  für  die  Leistungen 
des  neuen  Knochens  theils  durch  Api)osition  verstärkt,  theils  durch  Re- 
sorption i-areticirt. 

Bei  Bruch  einander  benachbarter  Knochen  kann  euie  Verschmelzung 
der  einander  beuachl)arten  ])eriostalen  Wucherungen  und  damit  eine 
Synost<»se  der  Knochen  (Fig.  118  c)  eintreten. 

Werden  die  Bruchenden  durch  Äluskelzug  (QuerfractuV  der  Patella, 
Absprenguug  des  Olecranou)  oder  durch  irgend  eine  andere  Einwirkung 
weit  von  einander  eiitferiit.  oder  tindet  eine  l)eständige  gegenseitige 
Ahi'schiebung  statt,  so  kann  eine  knöcherne  Vereinigung  ausbleiben. 
Dasselbe  kann  geschehen,  wenn,  wie  das  namentlich  am  oberen  Ende 
des  Humerus  und  des  Femur  vorkommt.  Weiclilheile  zwischen  die 
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Bruchenden  gelagert  sind,  oder  wenn  das  eine  Knochenstück  schlecht 
ernährt  ist  und  wenig  osteoplastisches  Gewebe  besitzt.  Letzteres  kommt 
namentlich  bei  intracai)sulärcn  Fracturen  und  hier  wieder  am  häutigsten 
bei  intraca])sulären  Brüchen  des  Schenkelhalses  (Fig.  121)  vor.  Auch 
senile,  marantische  Zustände  des  Körpers  können  einer  Callusbildung 
hinderlich  sein.  Endlich  kommt  es  auch  vor,  dass  bei  vollkommen  ge- 
sunden Individuen  eine  knöcherne  Wiedervereinigung  gebrochener 
Knochen  ausbleibt. 


Fig.  110. 


Fig.  120. 


Fig.  119.  Neun  Monate  alte,  mit  starker  Dislocation  der  Wirbel 
geheilte  Fractur  der  Wirbelsäule.  a Brustwirbelsäule,  b Lendenwirbel- 
säule. c Gallus,  welcher  sich  der  unteren  Hälfte  des  fracturirten  ersten  Lendenwirbels 
aufgelagert  hat.  d Obere,  abgerissene  und  nach  vorn  und  unten  dislocirte  Hälfte  des 
ersten  Lendenwirbels,  welche  durch  Knochenspangen  mit  der  Vorderfläche  des  zweiten 
und  dritten  Lendenwirbels  verbunden  ist.  Um  7?  verkleinert. 

Fig.  120.  Mit  Syndesmose  geheilte  Fractur  der  Fibula,  a Unteres, 
h oberes  Bruchstück.  der  nat.  Gr. 

Werden  Bruchenden  statt  durch  |Knochen  durch  straffes  Binde- 
gewebe unbeweglicli  untereinander  verbunden  (Fig.  120  c),  so  bildet 
sich  eine  j)athologisehe  Syndesmose ; findet  dagegen  nur  eine  lockere, 
mehr  oder  weniger  ausgiebige  Bewegungen  gestattende  Vereinigung 
der  Bruchenden  statt,  so  entsteht  ein  falsches  Gelenk  (Fig.  121) 
oder  eine  PsiMidartlirose.  Die  Pseudarthrosen  bestehen  in  vielen 
Fällen  aus  einer  lockeren  Bandmassc,  welche  die  Bruchenden  vereinigt; 
es  kann  sich  indessen  durch  Umgestaltung  der  Bruchenden  auch  ein 
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neues  (ielenk,  eine  N('artlirose.  Itildeii,  an  welcher  sich  ein  Ko))f 
(Fig.  121  d)  und  eine  Pfanne  (e)  untersclieiden  lässt,  welche  beide  an 
den  gegenseitigen  Berührungsflächen  durch  ein  dichtes  Bindegewebe. 


Fig.  121.  Pseudarthrosenbildung  nach  Fractur  des  Schenkel- 
halses. a Schaft  des  Femur,  b Schenkelkopf,  c Pfanne,  d Abgeglättete  convexe 
Bruchstelle  des  Schenkelhalses,  e Concave  abgeglättete  Bruchstelle  des  Schenkel- 
kopfes. f Fibröse  Gewebsstränge.  ®/io  der  nat.  Gr. 


Fig.  122.  Schnitt  aus  dem  Oberschenkelkopf  bei  Nearthrosen- 
bildung  nach  intracapsulärer  Sehen  kel  fractur  (Alk.  Form.- Salpeters. 
Häm.  Eos.),  a Alter  kernloser  Knochen,  b Degenerirtes  Fettinark.  c Neugebildetcs 
faseriges  und  faserknorj)eliges  Gewebe  an  der  Gelenkfläche,  d Zerfaserte,  losgescheuerte 
Knochensplitter. 
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theilweise  < auch  mit  Knorpel  bedeckt,  und  au  ihrer  Peripherie  mit  einer 
Art  Gelenkkai^sel  (f)  untereinander  verbunden  sind.  Bei  intracapsulärei' 
Schenkelhalsfractur  ist  die  Ernährung  des  Sclienkelkopfes  eine  sehr 
schlechte,  und  es  zeigen  danach  nach  längerem  Bestände  die  Knochen 
Absterbeerscheinungen,  indem  (Fig.  12:2  a)  die  Kuoclienzellen  ver- 
schwinden, während  zugleich  auch  das  Mark  sich  verflüssigt  (l>)  und 
seine  Zellen  verliert.  An  der  neuen  Gelenkfläche  findet  ferner  eine 
eigenartige  Zerfaserung  des  der  Reibung  ausgesetzten  Knochens  (d) 
statt,  doch  kann  derselbe  mit  der  Zeit  durch  die  Entwickelung  einer 
dünnen  Bindegewebslage  (c)  geschützt  und  das  Mark  dadurch  gegen  die 
neue  Gelenkliöhle  abgeschlossen  werden. 


Fig.  123.  Schnitt  aus  dem  Schenkelhals  bei  Nearthrosen- 
biljdung  nach  intracapsulärer  Schenkelhalsfractur  (Alk.  Form. -Salpeters. 
Häm.  Eos.),  a Alter  kernhaltiger  Knochen,  b Gefässreicbes  bindegewebiges  Knochen- 
mark. c Xeugebildetes  Bindegewebe  an  der  Gelenkfläche,  d Proosteoides,  e osteoides 
Gewebe  und  fertiger  Knochen,  f Neugebildeter  Knorpel.  Vergr.  40. 

Im  Halstheil  der  Fractur,  der  besser  eniährt  ist,  fehlen  Absterbe- 
erscheinungen. Es  stellt  sich  vielmehr  eine  lebhafte  Wucherung  des 
an  der  Bruchstelle  angrenzenden  Knochenmarks  und  Periostes  ein.  Das 
Knochenmark  (Fig.  125  h)  der  l)enachbarten  Markräume  wird  fibrös. 
])eriostartig,  und  an  der  Oberfläche  der  Bruchstelle  bildet  sich  eine 
mächtige  Bindegewebslage  (h  c),  in  welcher  sich  sowohl  Knorpel  (f) 
als  auch  ])roosteoides,  osteoides  Gewebe  und  Knochen  (d  e)  entwickelt. 

Die  l)au(M’  des  lleiluiiKsverlaufes  bei  den  einzelnen  Knochen- 
brüchen hängt  bei  sonst  gleichen  ^■el■hältnissen  von  der  Grösse  des 
Knochens  ab.  Nach  Gurlt  ist  durchschnittlich  eine  gebrochene  Finger- 
phalanx in  2.  eine  Rippe  in  5,  ein  orderarm  in  5,  ein  Oberarm  in  (!, 
eine  Tibia  in  7,  ein  Oberschenkel  in  10,  ein  Schenkelhals  in  12  Wochen 
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consolidirt.  Bei  Kindern  erfolgt  die  Heilung  erheblich  raschei-.  Bei 
Kindern  unter  2 Jahren  heilen  die  meisten  Brüche  in  2 — 8 ‘Wochen. 
Zuweilen  verzögert  sich  die  Heilung  bei  gesunden  Individuen  aus  un- 
bekannten Gründen. 

Werden  auf  operativem  Wege  Stücke  in  der  Continuität  j eines 
Knochens  entfernt  oder  einander  gegenüberliegende  Gelenkenden  ab- 
getragen und  die  ßcsectioiisenden  einander  adaptirt,  so  lässt  sich  ent- 
weder eine  kiiötdienie  Yereinigiiiig  oder  eine  neue  Gelenkverhimluiig 
erzielen. 
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{5  42.  In  vielen  Fällen  hat  die  Neubildung  von  Knochengewebe 
durchaus  die  Bedeutung  eines  regenerativen  Broeesses,  so  namentlich 
nach  Fracturirung  oder  nach  Ke.section  eines  Knochens,  wo  die  neue 
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Knocliensuhstauz  die  getrennten  Knoclienstiicke  wieder  in  feste  Ver- 
einigung bringt.  In  anderen  Fällen  führt  die  Knoclienneubildnng  zu 
einer  Hypertroidiie  des  Kiioclieiigewebes.  Es  sind  dies  vornehmlich 
Wucherungsprocesse,  welche  sich  an  Entzündungen  (vergl.  Cap.  d 
und  4)  anschliessen.  Bei  wachsenden  Knochen  kann  eine  über- 
mässige Knochenbildung  nnter  Umständen  auch  ohne  erkennbare  Ur- 
sachen sich  einstellen  (vergl.  Gaj).  5).  Häufig  ist  endlich  auch  eine 
Knochenneubildung  im  Innern  oder  in  derUmgebnng  Von  Ge- 
schwülsten, welche  sich  im  Knochenmark  oder  im  Periost  ent- 
wickeln. oder  es  bestehen  die  Geschwülste  im  Wesentlichen  aus 
Knochen.  • 

(iewinnt  ein  Knochen  durch  längere  Zeit  fortgesetzte  periostale 
nnd  endostale  Knochenproduction  merklich  an  Masse,  so  wird  dies 
als  eine  Hyperostose  bezeichnet.  AVerden  die  Markräume  des  spon- 
giösen Knochens  durch  Auflagerung  von  Knochensubstanz  auf  die 
alten  Knochenbälkchen  oder  durch  die  Bildung  neuei-  Bälkchen  ver- 
engt. so  dass  die  spongiöse  Substanz  ein  dichtes  Gefüge  erhält  und 
die  grossen  Markhöhlen  kleiner  werden,  so  bezeichnet  inan  den  Zu- 
stand als  Ost(M)sklerose.  Circumscri])te,  im  Innern  von  Knochen  ge- 
legene Knochenneubildungen  werden  Eiiostoseii,  circumscripte  kleinere 
periostale  Auflagerungen  Osteopliyteii,  grössere  dagegen  ExostoscMi 
genannt.  Die  letzteren  entwickeln  sich  namentlich  an  Ansatzstellen 
von  Sehnen  und  in  der  Kähe  von  Knorpelfugen.  Sind  sie  mit  dem 
Knochen  nicht  fest  verbunden,  haben  sie  sich  also  im  äusseren  Periost 
entwickelt,  so  bezeichnet  man  sie  als  bewegliche  Exostosen.  Bei  aus- 
gebreiteter Knochenbilduug  im  Umfang  eines  Knochens  spricht  man 
von  Periostose. 

Alle  diese  Bildungen  entstehen  namentlich  im  Anschluss  an  Ent- 
zündungen ; sie  können  sich  indessen  auch  ohne  erkennbare  A'^eran- 
lassung,  nicht  selten  in  Folge  besonderer  Anlage,  entwickeln. 

Bilden  sich  knöcherne  Auswüchse  aus  einer  knorpeligen  Anlage, 
so  werden  sie  als  knor))elige  Exostosen  bezeichnet.  Diejenigen, 
welche  ohne  knorpeliges  A'orstadium  sich  entwickeln,  gehen  unter  dem 
Namen  bindegewebige  Exostosen. 

Ueberaus  häutig  stellt  sich  eine  Combination  von  Knoelien- 
resorption  nnd  Knoehenapposition  ein,  und  zwar  sowohl  in  der 
AA'eise.  dass  letztere  ersterer  nachfolgt,  als  umgekehrt. 

AA’ird  z.  B.  durch  eine  im  Innern  eines  Knochens  sich  entwickelnde 
Geschwulst  (Fig.  124  fg)  die  angrenzende  Knochensubstanz  durch  lacu- 
näre  Resorption  (e)  zum  Schwunde  gebracht,  so  pflegt  sich  in  den 
weiter  nach  aussen  gelegenen  HAVERs’schen  Kanälchen  sowie  im  Periost 
eine  Knochenapposition  einzustellen,  und  zwar  entweder  in  der  AA'eise, 
dass  sich  dem  alten  Knochen  Osteoblasten  (d)  auflagern , oder  aber 
so,  dass  sich  neue  periostale  Knochenbälkchen  bilden.  Die  Folge  ist, 
‘lass  auch  dann , wenn  bei  weiterer  Entwickelung  der  Geschwulst  der 
alte  Knochen  vollkommen  schwindet  und  die  Geschwulst  sich  schliess- 
lich über  die  Oberfläche  erhebt,  das  Geschwulstgewebe  doch  dauei'ud 
' von  einer  Knochenschale  umgeben  bleibt. 

In  ähnlicher  AVeisc  kann  auch  bei  Zerstörung  eines  Röhreid<nochens 
durch  tuberkulöse  AVucherungen  sich  an  der  Anssendäche  neuer  Knochen 
anlagern.  Wird  weitei'hin  auch  dieser  wieder  zerstört,  während  aussen 
fortgesetzt  eine  neue  A])position  statttindet,  so  gewinnt  es  den  An- 


1Ö4  Patholoffische  Anatomie  der  Knoclien. 

schein,  als  oh  der  Knochen  aufgeti-iehen  und  dadurcli  gleichzeitig  ver- 
dünnt würde. 

Wird  ein  Knochen  aniputirt  oder  resecirt,  so  stellen  sich  an  dtn- 
abgesägten  oder  abgemeisselten  Stelle  stets  sowohl  Resorptions-  als 
auch  Appositionsprocesse  ein,  und  wenn  sich  an  einer  Stelle  aus  irgend 


Fig.  124.  Knochenresorption  und  -Apposition  in  der  Umgebung  eines 
metastatischen  Krebsknotens  in  der  Humerusdiaphyse  (M.  Fl.  Pikrins.  Häm.),  a Cor- 
ticalis  humeri.  b Normale  HAVEßs’sche  Kanälchen,  e Erweiterte  HAVERs’sche  Ka- 
nälchen mit  weiten  Blutgefässen,  d Osteoblasten,  e Ostoklasten  und  HowsHip’sche 
Lacunen.  f Krebszapfen,  g Stroma  des  Krebses.  Vergr.  50. 

einer  Veranlassung  Knochen  neu  gebildet  hat,  so  bleiben  Resorptions- 
vorgänge au  demselben  in  späterer  Zeit  wohl  niemals  aus.  Auf  diese 
Weise  können  vorstehende  Osteophyten  verschwinden  und  Rauhigkeiten 
der  Knochenoberfläche  sich  wieder  glätten. 

13.  Die  Entzündungen  der  Knochen. 

§ 43.  I)ic  aeuteii  Eiitzüiiduimeii  der  Knoehen  bilden  eine 
rrrui)j)e  von  Erkrankungen,  welche  am  häutigsten  durch  pathogene 
Mikroorganismen  verursacht  werden,  doch  können  auch  andere  Schädlich- 
keiten acute  Entzündungen  hervorrufen. 

Man  kann  zunächst  ektogene.  lyiiiithogeiie  und  hämatogene 
Formen  unterscheiden.  An  diese  sind  sodann  die  tranniatisehen  Knt- 
znndnngen  anzuschliessen.  Ektogene.  resp.  lymi)hogeue  oder  fortgeleitete 
Entzündungen  können  sich  namentlich  dann  einstellen . wenn  dem 
Knochen  benachbarte  (fewebe  der  Sitz  einer  Entzündung  sind,  doch 
kann  der  Entzündungserreger  auch  in  den  Knochen  gelangen,  ohne 
die  unmittell)ar  angrenzenden  Thcile  zuvor  in  Entzündung  zu  ver- 
setzen. So  können  z.  13.  eiternde,  (leschwüre  der  Kopfhaut  oder  der 
Nasenschleimhaut,  Entzündungen  der  Zahni)ul])a,  des  Zahnsäckchens, 
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Fig.  125.  Staphy  lokokkeu-Osteomyelitis  des  Calcaneus  (Alk.  GKAJr 
Karm.l.  a Knochenbaiken.  b Fettmark.  c Eiterherd,  d Kokken.  Vergr.  100. 

c u r r e n s s ])  i r i 1 1 e 11 . 15  a c t e r i ii  m coli,  T r i p p e r k o k k e ii  Kiioclien- 
entzündungen  hervorrufen,  und  es  treten  auch  ini  Verlaufe  der  Pocken, 
des  Scharlachs  und  der  M a s e r n , der  R u h r . der  Parotitis 
epidemica  Knochenentzündungen  auf,  die  entweder  durch  das  Gift 
der  betreffenden  Krankheit,  oder  durch  Secundärinfectionen  mit  Eiter- 
kokken verursacht  werden,  ß 

Der  Sitz  der  eiitzündlieheii  Erselieiiiiiiigen  ist  stets  in  erster 
Linie  das  gefässhaltige  Gewebe  des  Knochens,  das  Knochenmark  und 
das  Periost,  und  man  unterscheidet  je  nach  der  Localisation  der  Ent- 
zündung eine  Periostitis  und  eine  Osteomyelitis;  Entzündungen  des 
Markes  der  sjiongiösen  Knochen  oder  der  corticalen  Substanz  werden 
oft  auch  als  Ostitis  bezeichnet.  Leichte  umschriebene  Entzün- 
dungen führen  oft  zu  t’aries  und  Nekrose  der  Kiioelieiisubstanz. 


des  IMittelohres,  Eiterungen  im  Reckenzellengewebe  etc.  auf  das  Periost 
und  das  Knochenmark  der  angrenzenden  Knochen  üliergreifen  und 
hier  Eiterung.  Caries  und  Nekrose  verursachen.  An  Fingern,  deren 
Haut  verletzt  und  inticirt  wird,  kann  sich  eine  ])eriostale  Entzündung, 
ein  Paiiaritiim  periostale,  einstellen  u.  s.  w.  Die  Eintrittspforte  für 
Mikroorganismen,  welche  hämatogene  Entzündungen  verursachen,  kann 
natürlich  an  den  verschiedensten  Stellen  gelegen  sein,  im  Rachen,  an 
den  Mandeln,  in  Darmgeschwüren,  in  der  Lunge,  in  äusseren  Haut- 
verletzungen. in  Hautfurunkeln  etc. 

l nter  den  pathogeiUMi  Mikroorgaiiisiiioii,  welche  Knocheneutzün- 
dungen  verursachen,  sind  die  wichtigsten  der  Staphylococcus 
pyogenes  aureus  ( Fig.  125  d)  und  der  Streptococcus  pyo- 
genes (Fig.  V2{]  a b).  Sodann  können  auch  Typhusbacillen,  Re- 
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Ist  bei  hämatogenen  Infeetionen  die  Localisation  auf  das  Knoclien- 
systein  l)escliränkt,  odei-  tritt  sie  wenigstens  in  demselben  jjrimär  auf. 
so  dass  die  anderen  Localisationen  als  Metastasen  erseheinen . so  be- 
zeichnet  man  die  Knoclienerkrankung  als  triMiiiiiK*  oder  priiniire  (Kteo- 
luyelitis  iiml  P(*riostitis  (Fig.  125j.  Im  Verlaufe  von  Infeetionen. 
die  ihren  Hanptsitz  in  anderen  Organen  haben,  anftretende  Knoehen- 
entzündungen  werden  als  seeniidilre.  fortireleitete  (Fig.  oder 

iiietastatische  Osteomyelitis  inul  Periostitis  der  primären  gegen- 
übergestellt. In  ihrem  '\'erlauf  können  beide  Formen  einander  gleic-h 
sein,  d.  h.  es  kommen  sowohl  bei  den  primären  als  bei  den  secundären 
Infeetionen  leichte  und  schwere  Formen  vor.  Die  schwereren  Formen 
werden  am  häutigsten  durch  Staphylokokken  und  Strejüokokken  ver- 
ursacht ; (loch  können  bei  geringer  Virulenz  dei-  Mikroorganismen  auch 


Fig.  126.  Streptokokkeniufection  der  Pars  petrosa  des  Schläfen- 
beins bei  einem  Kinde  von  8 Monaten  (Form.  Salpeters.  Karm.  Methylviol.).  a Mit 
Streptokokken  ganz  erfüllte  Markräume.  l>  Beginnende  Invasion  von  Streptokokken, 
c Knochenmark,  d Knochenbalken.  Vergr.  300. 


diese  Infeetionen  leicht  verlaufen.  Typhusbacillen . Ilecurrensspirillen, 
Tripi)erkokken,  Pockengift  ])tlegen  nur  leichtere  Kntzündungen  zu  ver- 
ursachen. 

Die  acute  eiterige  Osteomyelitis  und  Periostitis  kommt  am 
häutigsten  bei  jugendlichen  Individuen  vor  und  localisirt  sich  mit  ^'or- 
liebe  an  den  grossen  langen  Röhrenknochen,  ist  indessen  auch  an  den 
kurzen  spongiösen  Knochen  (Fig.  12.ö)  nicht  selten  und  verschont  auch 
die  ])latten  Scdiädelknochen  niclit.  Rci  i)criostaler  Infection  sitzt  die 
sich  einstellendc  Intiltration  theils  im  Periost  selbst,  theils  in  dem  an- 
grenzenden lockeren  Rindegewebe  und  ist  frisch  durch  Röthnng  und 
Schwellung,  zuweilen  auch  durch  Ilämorrhagieen . sjiätcr  durch  grau- 
gelbe  Färbung  und  schliesslich  durch  (iewebsvereiterung  charakterisirt. 
Das  mit  Kokken  (Fig.  u.  Fig.  12()  « inticirte  Knochenmark  ist 
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zu  Beginn  hyperämisch,  zuweilen  hämorrliagisch  infiltrirt.  später  bilden 
sich  gelbe  oder  graue  niissfarbige  Eiterherde , welche  innerhalb  der 
Röhrenknochen  hauidsächlich  in  der  Dia])hyse,  zuweilen  indessen  auch 
in  den  Epiphysen  liegen.  Bei  schweren  infectionen  kann  das  ganze 
Mark  der  Diaphyse  vereitern,  und  es  können  auch  die  HAVERs’schen 
Kanäle  der  Corticalis  sich  mit  Eiter  füllen.  Es  können  sich  ferner  grössere 
Mengen  von  Eiter  zwischen  Periost  und  Knochen  ansammeln.  Sitzen  Ent- 
zündungsherde in  der  Nähe  eines  Gelenkes,  so  geräth  auch  dieses  in  Ent- 
zündung. wobei  sich  seröse  und  eiterige  Elüssigkeit  in  dasselbe  ergiesst. 

Die  Erkrankung  führt  häutig  unter  schweren  Fiebererscheinungen 
zum  Tode.  Zuweilen  bilden  sich  von  den  inticirten  und  entzündeten 
Venen  des  Knochenmarkes  aus  metastatische  Eiterungen.  Subperiostale 
Al)scesse  können  auch  nach  aussen  durchbrechen. 

Am  Orte  der  eiterigen  oder  jauchigen  Entzündung  bleibt  eine 
Nekrose  des  Kiioeliens  (Fig.  127  und  Fig.  128)  wohl  niemals  ganz  aus. 
doch  kommen  Fälle  vor,  bei  denen  die  Infection  nicht  zur  Gewebsver- 
eiterung  führt,  so  dass  eine  Heilung  der  Affection  durch  Resorption 
des  entzündlichen  Exsudates  in  kurzer  Zeit  möglich  ist. 

Bei  schwereren  Formen  hängt  der  Verlauf  wesentlich  von  dei- 
Grösse  und  der  Zahl  der  nekrotischen  Herde  ab.  Bei  ^'ereiterllng  des 
ganzen  Knochenmarkes  der  Diaphyse  mit  gleichzeitiger  totaler  Abhebung 
des  Periostes  kann  die  ganze  Diaphyse  nekrotisch  werden.  Eine  ge- 
ringere Ausbreitung  der  Eiterung  wird  natürlich  auch  nur  eine  kleinere 
Nekrose  (Fig.  128  a)  verursachen.  Partielle  Nekrosen  fFig.  127  a)  liegen 
je  nach  dem  Sitz  der  Eiterung  entweder  subperiostal  oder  in  der  Tiefe 
des  Knochens.  Je  nach  der  Grösse  und  dem  Sitz  pflegt  man  totale 
und  partielle,  centrale  und  superficielle  Nekrosen  zu  unterscheiden. 

Schon  bald  nach  dem  Eintritt  der  Eiterung  stellt  sich  in  deren  U)ii- 
gebung  eine  entzündliche  G e w e b s w u c h e r u n g ein,  welche  theils 
zur  Bildung  von  Bindegewebe  und  K n ochengeweb  e,  theils 
auch  zu  einer  Resorption  der  Knochenbalken  an  der  Grenze 
von  lebendem  und  todtem  Gewebe  führt.  In  der  Nachbarschaft  kleinere)' 
Abscesse  innerhalb  des  Knochenmarks  (Fig.  129  h)  gewinnt  dadurch 
das  Knochenmark  eine  zeilig-fibröse  Beschaffenheit  (d).  In  der  nächsten 
Nähe  des  Eiterherdes  treten  in  dem  wuchernden  Markgewebe,  resp.  im 
Endost.  (c)  vielkernige  Ostoklasten  (e)  auf,  welche  den  Knochen 
<lurch  lacunäre  Resorj)tion  zum  Schwunde  bringen.  In  etwas  weiterer 
Entfernung  treten  dagegen  Osteoblasten  {/’),  welche  sich  der  Oberfläche 
der  noch  lebenden  Knoclienbälkchen  anlagern,  oder  auch  neue  Bälkchen 
bilden,  auf.  Erstrecken  sich  die  Knochennekrosen  und  die  Eiterung 
durch  die  ganze  Dicke  des  Knochens,  so  stellen  sich  diese  Wucherungs- 
erscheinungen theils  im  angrenzenden  Pei'iost.  theils  in  den  Grenz- 
bezirken des  Eiterherdes  im  Innern  des  Knochens  ein. 

Ist  die  Lösung  des  Todten  von  dem  Lebenden  vollständig  einge- 
ti'eten,  so  beherbergt  der  Knochen  eine  Eiterhöhle,  einen  Abseess  oder 
eine  Kloake,  welche  zugleich  das  gelöste  Knochenstück,  den  Sequester 
(Fig.  127«),  enthält.  Häufig  hat  sich  zugleich  da  und  dort  ein  Dui'ch- 
bruch  nach  aussen  (h,  c)  gebildet.  Der  Sc(iuester  ist  zunächst  von 
einer  Granulationsschicht  umgeben , deren  Obei'fläche  Eiter  secernirf. 
In  der  Umgebung  hat  sich  bereits  eine  mehr  oder  weniger  grosse 
Masse  von  Knochengewebe  neu  gebildet,  welches  theils  eine  Verdichtung. 

I theils  eine  Verdickung  des  Knochens  bedingt.  Ist  der  Knochen  in 
! .seiner  ganzen  Dicke  der  Nekrose  vei'fallen,  so  kann  es  sich  natürlich. 
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abgeselien  von  den  Kiiochenendcii  nur  um  eine  periostale  Knochen- 
neubildung handeln,  welche  den  Sequester  allseitig  uingiebt  und  um 
denselben  eine  als  KnocluMilade  (P'ig.  128 />)  bezeichnete  feste  Hülle 
bildet,  welche  die  noch  erhaltenen  Theile  des  Knochens  unter  einander 


Fig,  127. 


A 


Fig.  127.  Seit  15  Jahren  bestehende 
Nekrose  ini  unteren  Theile  der  Dia- 
physe  des  Oberschenkels,  a Seque.ster. 
b c Eänder  der  Oeffnung  im  verdickten  Knochen. 
Spirituspräparat,  um  '4,  verkleinert. 

Fig.  128.  Nekrose  des  unteren  Theils 
der  linken  Tibia  und  periostale 
Knochenwucherungen  nach  acuter 
Osteomyelitis.  «Sequester.  5 Knochen  lade. 
c Abgelöste  Epiphyse.  Um  ’/b  verkleinert. 


Fig.  128. 


verbindet.  Bei  partieller  Nekrose  tiiulet  eine  Knochenneubildung  so- 
wohl im  Periost  als  auch  im  Innern  des  Knochens  statt  und  bleibt 
nur  an  jenen  Stellen  aus,  an  denen  der  in  der  Absccssmembran  ge- 
bildete Eiter  nach  aussen  abtliesst. 
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Kleine  Sequester  können  im  Laufe  von  Wochen  und  Monaten  resor- 
hirt  werden.  Grosse  Sequester  unterhalten  Monate  und  Jahre  lang 
<Fig.  127  und  Fig.  128)  einen  Entzündungszustand  und  müssen  durch 
Kunsthülfe  entfernt  werden.  Zuweilen  kann  dies  von  jenen  Defecten 
aus  geschehen,  welche  sicli  am  Orte  des  Eiterabtlusses  erhalten ; häutiger 
muss  ein  Theil  der  Knochenlade  ausgemeisselt  werden.  Nach  Ent- 
fernung des  Sequesters  schliesst  sich  die  Wunde  durch  Granulations- 
und Narbenbildnng.  sowie  durch  erneute  regenerative  Wucherung  des 
Periostes  mul  des  Markes.  Nach  Ablauf  des  Processes  ist  der  Knochen 
mit  Osteophyten  besetzt,  unregelmässig  gestaltet  und  im 
Innern  theils  sklerotisch,  theils  osteoporotisch.  Im  Laufe  der 
Zeit  wird  durch  Apposition  und  Resorption  der  Zustand  der  Norm 


Fig.  129.  Osteomyelitis  tibiae  septica  (Staphylokokken)  von  4 Wochen 
iAlk.  Pikrins.  Häm.  Eos.),  d Gemischtes  Knochenmark,  h Eiterherd,  c WiicheTOdes 
Knochenmark  (inneres  Periost)  mit  Fibroblasten,  d Fibröses  Knochenmark,  ee,  Osto- 
klasten.  /'  Osteoblasten,  g Knochenbalken.  Vergr.  100. 

mehr  und  mehr  wieder  genähert,  doch  können  selbst  bei  i)artiellen 
Nekrosen  Jahre  vergehen,  bis  die  sj)ongiöse  Substanz  wieder  ganz 
I normal  aussieht,  die  ursprüngliche  Höhle  ganz  geschwunden  ist;  die 

l'  ])eriostalen  Verdickungen,  sowie  die  Veränderungen  in  der  Spongiosa 

t und  der  Corticalis  werden  meist  wohl  nie  ganz  ansgeglichen. 

Leiclite  F(M‘iu(‘n  d<*r  Ostcumiyelitis  und  Periostitis,  welche  theils 
> <lnrch  wenig  virulente  Eiterkokken,  theils  durch  Variolagilt,  lyj)hus- 
1 hacillen,  Kecnrrenss])irillen,  Trii)])erkokken,  theils  auch  durch  andere 
f nicht  näher  gekannte  Infectionen  und  Intoxicationen  verursacht  worden, 
•i  können  lediglich  durch  kleine  Nekrosen  und  Entzündungsherde  im 

1 Knochenmark,  welche  keine  Knochennekrose  verursachen,  charakterisii t 
s<;in,  sodann  auch  durch  jjeriostale  Schwellungen  ( 1 rip]>erkokken. 
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Stai)liylokokken ),  die  vorübergehen,  ohne  bleibende  Veränderungen  zu 
hinterlassen.  Ollier,  Schlange,  Riedinger.  Roser  und  Andere 
haben  solche  leichte  Entzündungsfornien  mit  Anhäufung  eines  albunii- 
nösen,  transparenten,  fadenziehenden , synoviaähnlichen  Exsudates  als 
Periostitis  albuminosa  bezeichnet.  Itei  etwas  .schwereren  und 
länger  dauernden  Entzündungen  können  sich  im  Knochen  theils  Re- 
sorptious-,  theils  auch  Knochenneubildungsvorgänge  anschliessen.  die 
zur  Rareficirung  oder  zu  leichter  Sklerose  oder  zu  Hyper- 
ostose und  Osteophytenbildung  führen. 

Ist  mit  einer  t ran mati sehen  Knoehenverletzuiur.  z.  R.  einer 
Fractiir,  gleichzeitig  eine  perforirende  Hautwunde  entstanden  (com]di- 
cirte  Fractur),  durch  welche  der  Knochen  der  Aussenwelt  zugänglich 
wird,  und  findet  zu  irgend  einer  Zeit  eine  yeruiireiniguiig  d(*r  Wunde 
dureh  pathogene  Mikroorganismen  statt,  so  stellen  sich  heftigere 
Entzündungen  ein,  durch  welche  der  Heilungsverlauf  vollkommen  ali- 
geändert  wird. 

In  den  günstig  verlaufenden  Fällen  bilden  sich  in  der  Wunde 
mehr  oder  w'eniger  eiterseeernirende  Grranulationen,  welche  die  frei- 
liegenden Knochen  bedecken  und  sich  zwischen  die  Bruchenden  .schieben. 
Nach  einiger  Zeit  wird  alsdann  in  der  periostalen  Granulationswuche- 
rung Knochen  gebildet,  und  es  kann  Heilung  ohne  Nekrose  erfolgen. 
Häutiger  führt  indessen  die  Verunreinigung  zu  Eiterumr,  und  überall, 
wo  grössere  Eiterherde  sich  bilden,  geht  das  Gewebe  verloren,  und  es 
pflegen  danach  kleinere  oder  grössere  Th  eile  des  Knochens 
a b z u s t e r b e n. 

Unter  Umständen  vereitert  ein  grosser  Theil  des  Knochenmarkes 
des  gebrochenen  Knochens,  und  auch  das  Periost  geht  in  mehr  oder 
minder  grosser  Ausdehnung  verloren.  Vom  Knochen  kann  die  Eiterung 
auch  auf  das  benachbarte  Gelenk,  das  intermusculäre  Bindegewebe 
u.  s.  w'.  übergreifen.  Durch  diese  Complicationen  sch  Messt  sich 
d e r V e r 1 a u f ni  e h r und  mehr  demjenigen  d e r h ä m a t o g e n e n 
eiterigen  Periostitis  und  Osteomyelitis  an,  führt  also  zur 
Bildung  von  Knocheusequestern,  welche  nur  durch  langdauernde  Re- 
sorptionsprocesse  gelöst  und  aus  dem  Körper  entfernt  werden  können. 
Die  Callusbihlung  tritt  vornehmlich  an  dem  an  das  nekrotische  Knochen- 
stück angrenzenden  Periost  auf. 

Ein  solcher  Verlauf  kommt  namentlich  bei  ^’erletzungen  durch 
Geschosse  vor,  welche  eine  oft’ene  Wunde  und  starke  Zersplitterung 
des  Knochens  herbeizuführen  pflegen.  Er  kann  sich  indessen  auch  an 
Amputationsstümpfen  einstelleu,  wenn  Amputationswunden  durch  bak- 
teritische  Infection  in  Entzündung  gerathen. 


Literatur  über  Osteomyelitis  uud  Periostitis. 

ChUtfi,  ÖKleomyelilis  varioloaa,  Br.itr.  v.  Ziegler  XIII  1S9S. 

Colzi,  Sulla  eliologia  dell’  ostcomiclüe  acuta,  Firenze  1S90. 

DmochownUi  u.  f/aiiowslci,  Wirkung  <1.  Ti/phuabacillna,  li.  t’.  Ziegler  XVII  1S95. 
nzif/ev,  Die.  Blcnnorrhöe  der  Sexiialorgune,  IJVr«  1S96. 

Fincher  u.  Dei'y,  Bakterien  bei  OsleomyelUis  u.  Perioatitia,  Z.  /.  Chir.  SO.  Bd.  1S9S. 
Friihnor,  Acute  Oate.omyelitia  d.  kurzen  u.  jdatten  K)ioehen,  Bcitr.  v.  Bruna  K 1SS9. 
Funke,  Acute  Oateomyelitia  (060  Fälle),  Z.  f.  Heilk.  XVI  1S95. 

Oangolphe,  Malmlica  infeetieuaea  et  paraaitairea  dea  oa,  Paria  JS9ä. 

Oarvi',  Seltene  Formen,  d,  acuten  infectiöaen  Oateomyelitia,  F'eatachr.  J\  Kocher,  Wicabaden 
1891;  Beaond.  Formen  d.  acuten  infectiöaen  Oateomyelitia,  B.  r.  Bruna  A'  189S. 
lluuyu,  Bcitr.  d.  Statiatik  d.  acuten  apontanen  Oateomyelitia,  Beitr.  v.  Bruna  t'  1889. 


Chronische  Knochenentzündnngen. 


161 


Jahoufay,  Le  microbe  de  V osteomyelite  aigue,  These  de  Jjyon  1S85. 

Jordan,  Die  acute  Osteomyelitis,  Beitr.  v.  Bruns  X 1S9S. 

Iranojj',  De  l’osteomySlite  stibaigue  ou  insidieuse  pendant  la  eroissanee,  Thhe  de  Paris  1885. 
KlebSy  Beitr.  z.  patholog.  Anat.  d.  Schusswunden,  Leipzig  1872. 

Klemm,  Knoehenerkrankungen  im  Typhus,  Arch.  f.  ktin.  Chir.  46.  Bd.  1898. 

Kocher,  Acute  Osteomyelitis,  D.  Zeitschr.  J.  Chir.  XL  1879. 

Kraske,  Aetiologie  u.  Pathogenese  d.  acuten  Osteomyelitis,  Langenb.  Arch.  XXXIV  1892. 
K üster.  Fibröse  Ostitis  (Lokalerkrank,  d.  Femur  b.  Kindern),  Langenb.  Arch.  55.  Bd.  1897. 
Lannelongue  et  Achard,  Et.  exp.  des  osteomyelites,  Ann.  de  l’Inst.  Pasteur  V 1891. 
Mallory,  Osteomyelitis  variolosa,  Z.  f.  Lleilk.  XV  1894. 

Marwedel , Veränd.  d.  Knochenmarkzellen  b.  Entzünd.,  Beitr.  v.  Ziegler  XXLI  1897. 
Oyston,  Joum.  of  Anat.  and  Phys.  XVLL  1882. 

Hiedinger,  Periostitis  alhuminosa,  Festschr.  f.  v.  Kölliker  1887. 

liosenbach,  ALikroorganismen  bei  den  Wundinfectionskrankheiten,  Wiesbaden  I884. 

Roser,  Periostitis  albuminosa,  Ctlbl.  f.  Chir.  1887. 

Schmidt,  Locale  Knochenentzündungen,  Ergehn,  d.  a.  P.  V,  Wiesbaden  1900  (Lit.J. 
Schnchardt,  Krankheiten  d.  Knochen  u.  Gelenke,  Stuttgart  1899. 

Singer,  Aetiologie  u.  Klin.  d.  acuten  Gelenkrheumatismus,  Wien  1898. 

Fllmann,  Beitr.  z.  Lehre  v.  d.  Osteomyelitis  acuta,  Wien  1898. 

Votiert,  Ueber  die  sog.  Periostitis  albuminosa,  Samml.  klin.  Vortr.  No.  851,  1890. 
tVitzel,  Die  Gelenk-  u.  Knochenentzündungen  b.  acut,  infecliösen  Erkrankungen,  Bonn  1890. 


V?  44.  Die  (‘ImmiscluMi  Kiioc]ieiimt/üiuluii}''eii  sind,  wenn  man 
von  den  tnberknlösen,  syphilitischen,  leprösen  und  aktinomykotischen 
F orinen  absieht , grösstentheils  F o 1 g e z u s t ä n d e acuter  Ent- 
zündungen, durch  welche  Bedingungen  gesetzt  werden,  die  einen 
länger  dauernden  Reizzustand  schaffen.  Es  gilt  dies  zunäclist  für  alle 
hämatogenen,  traumatischen  und  fortgeleiteten  Entzündungen,  welche 
zu  Knochennekrose  führen.  Die  der  chronischen  Entzündung  des 
Periostes  und  des  Knochenmarkes  zukommendeu  Veränderungen  er- 
geben sich  aus  dem  bereits  Mitgetheilten.  Am  Orte  der  Nekrose  bilden 
sich  eiterseceruirende  Granulationen,  welche  den  central  oder  peripher 
gelegenen  Sequester  unischhessen.  Von  dieser  als  Kloake  bezeich- 
neten  Höhle  aus  gehen  mit  Granulationen  bekleidete  Eistelgänge  nach 
aussen,  welche  dem  Eiter  den  Abfluss  ermöglichen.  In  dem  übrigen 
Knochen  wechseln  Resorj)tions-  und  Appositionsvorgänge  mit  einander 
ab  und  führen  theils  zu  Osteoporose,  theils  zu  Hyperostose  des 
Knochens. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  noch  die  Phosphoriiekrose, 
eine  Atfection,  welche  bei  Arbeitern  in  Phosphorzündholzfabrikeu  vor- 
! kommt  und  fast  ausschliesslich  an  den  Kieferknochen  (Fig.  130),  sein- 
selten  an  anderen  Knochen  des  Gesichts  auftritt.  Sie  ist  ein  Effect 
des  in  den  Mund  gelangenden  gelben  Phosphors.  Zum  Zustande- 
kommen der  destructiven  örtlichen  Wirkung  auf  den  Kieferknochen  ist 
die  Verletzung  des  Zahnfleisches  oder  die  Zerstörung  eines  Zahnes, 

I welche  dem  Munds])eichel  und  damit  auch  pathogenen  Mikroorganismen 
I den  Zutritt  gestattet,  nothwendige  ^'oraussetzung  (Kocher).  Zunächst 
j pflegt  sich  eine  leichte  Entzündung  des  Periostes  einzustellen,  in  P''olge 

I deren  das  Periost  und  das  Knochenmark  wuchern  und  neuen  Knochen 

i produciren,  so  dass  die  Kieferknochen  sich  verdicken  und  sklerotisch 
werden.  Später  stellt  sich  im  Periost,  zuweilen  auch  im  Knochenmark 
Pliterung  ein,  worauf  kleinere  oder  grössere  Stücke  des  Kieferknochens 
i nekrotisch  werden  und  sich  mit  der  Zeit  exfoliiren.  Unter  Umständen 
; kann  der  ganze  Unterkiefer  verloren  gehen.  Bleiben  die  Patienten 
den  Phosphordämpfen  ausgesetzt,  so  kann  auch  die  um  die  Nekrose 
sich  bildende  Knochenlade  wieder  nekrotisch  werden. 

Ziegler,  Lehrb.  d.^pec.  path,  Anat.  10.  Aufl. 
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Zuweilen  stellt  sich  schon  von  Anbeginn  an  eine  acute  Periostitis 
ein,  welche  sofort,  also  ohne  dass  ossificatorische  Processe  auftreten, 
zu  Eiterung  und  Knochennekrose  führt. 

Oliroiiisclic  Eiit/dimlungeii  koinnien  alsdann  durch  rehersrreifeii 
chronischer  Entzündungeii  der  Nacliharschaft  auf  den  Knoclien 
zu  Stande,  so  z.  B.  bei  chronischen  Unterschenkelgeschwüren  tFig.  161 ). 
Hier  führt  der  Entzündungsprocess  zu  scliwieligen  Verdickunsren  des 


Fig.  130. 


Fig,  130.  Phosphornekrose  des  Unter- 
kiefers (nach  V.  Sohulthess  - Eechberg).  Der 
nekrotische  Kiefer  ist  von  einer  neuen  Knochenlade 
umschlossen. 

Fig.  131.  Periostale  Hyperostose  der 
Tibia  im  Grunde  eines  Ulcus  chronicum  cruris. 
Um  Vs  verkleinert. 


Fig.  13L 


Periostes,  unter  denen  der  Knochen  theils  Usureu.  theils  Osteophyten 
und  diffuse  Hyperostose  zeigen  kann,  welche  unter  Umständen  eine 
ganz  bedeutende  Mächtigkeit  erlangen  (Fig.  161). 
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Wegfte}’,  Der  Einfluss  des  Phosphors  auf  den  Organismus,  Virch.  Arch.  55.  Bd.  1873. 

4ö.  Von  diroiiisoluMi  KiiodiemMitzüiiduiisen,  deren  ganzer 
V e rJ  a ii  f ein  schleichender  ist,  lassen  sich  (von  den  bei  Gicht 
auftretenden  Veränderungen  abgesehen),  nach  den  dabei  auftretenden 
^'erändernugen  zwei  Gruppen  aufstellen,  von  denen  man  die  eine  als 
Periostitis  hypertrophicans,  die  andere  als  Ostitis  defor- 
nians  bezeichnen  kann. 


Fig.  13'2.  Handskelet  mit  Hyperostose  der  Knochen  von  einem  Falle 
von  Akromegalie  (nach  Arnold). 


Die  P(M'iostitis  ljy]H‘rti’ophieans  tritt  in  typischer  Form  bei  jenen 
eigenartigen  krankhaften  Processen  auf,  welche  in  neuester  Zeit  als 
Akromegalie  (Marie).  Pachyakrie  (v.  Recklinghausen)  und 
0 s t e oa r t h r 0 ]) at hi e hypertrophiante  pneumique  (Marie) 
beschrieben  worden  sind  und  in  jüngeren  und  mittleren  Lebensjahren 
Veränderungen  setzen,  welche  wesentlich  durch  eine  Vergrösserung 
<ler  Endtheile  der  Extremitäten  und  der  Gesichtstheile  des  Kopfes,  oft 
auch  verbunden  mit  Deformitäten  der  Wirbelsäule,  charakterisirt  sind 
(vergl.  § 78  des  allgemeinen  Theils,  wo  auch  die  Literatur  angegeben 
istj.  Nach  anatomischen  Untersuchungen  von  Arnold,  Marie,  Thomson 
und  Anderen  ist  die  Massenzunahme  der  Knochen  (Fig.  132),  durch 
periostale  Wucherungen  bedingt,  bei  welchen  sich  Osteo])hyten  in  Form 
knolliger  und  spitziger  Excrescenzen  den  Knochen  autlagern  und  deren 
Oberfläche  verunstalten.  Ihre  Entwickelung,  die  aut  eine  chronische 
Reizung  des  Periostes  zurückzufiihren  ist,  beschränkt  sich  nicht  nur  aut 
<lie  Spitzentheile  der  Extremitäten,  kann  sich  vielmehr  aut  einen  grossen 
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Theil  des  Skeletes  verbreiten  und  z.  B.  auch  an  den  Obersclienkeln 
und  dein  Becken  zur  Bilduiift  zalilreicher  Osteopliyten  führen. 

Als  charakteristisch  für  Akronieftalie  f,dlt  eine  (Jestaltveränderung  des 
Unterkiefers,  die  ein  ^’ors])rinften  des  Kinns  und  Verlängerung  des  (ie- 
sichtesnach  unten  bedingt.  Durch  Erweiterung  der  jineuinati.schen  Räume 
der  Stirn-  und  Oberkieferhöhlen  und  der  Cellulae  niastoideae  bei 
äusserer  Knochenaiiposition  kommt  es  zur  Brominenz  der  betreffenden 
Theile.  Ferner  sind  die  Hände  und  Füsse  vergrössert,  jilump.  tatzen- 
artig, eine  Erscheinung,  die  indessen  nicht  lediglich  auf  Knochen- 
verdickungen zurückzuführen  ist,  sondern  zum  Theil  auf  Rechnung 
einer  Zunahme  der  Weichtheile  kommt  und  danach  auch  an  knochen- 
losen Theilen,  Lippen.  Ohren,  Nase,  Zunge  sich  zeigen  kann.  An  den 
grösseren  Röhrenknochen  treten  die  Stellen  der  Muskelansätze  stärker 
hervor ; an  der  Clavicula  tindet  man  namentlich  ^'erdickung  des  inneren 
Eudes.  Nicht  selten  besteht  eine  leichte  Kyphose. 

Die  Aetiologie  der  Akromegalie  ist  dunkel.  Relativ  häufig 
beobachtete  Tumoren,  insbesondere  Adenome,  der  Hypophysis  lassen 
au  Beziehung  zu  Erkrankungen  dieser  Drüse  denken,  doch  ist  der 
Befund  kein  ständiger.  Da  in  einzelnen  Fällen  gleichzeitig  Riesen- 
wuchs bestand,  so  hat  man  die  Erkrankung  an  diese  anschliessen 
wollen,  doch  besteht  mit  demselben  nur  insofern  ein  Zusammenhang, 
als  entweder  bei  Riesenwuchs  eine  Disposition  zu  Akromegalie  vor- 
handen ist  oder  bei  frühzeitig  auftretender  Erkrankung  neben  der 
Dickenzunahme  der  Knochen  auch  ein  gesteigertes  Längenwachsthum 
auftreten  kann.  Beachtensweith  ist,  dass  bei  chronischen  Lungen- 
leiden, wie  fötider  Bronchitis  und  bronchiektatischem  Emphysem. 
Phthise  (Osteoarthropathie  hypertrophiante  ])neuniique  Marie),  bei 
chronischen  Circulationsstör nngen  in  Folge  von  Herzfehlern 
(Trommelschlägerfinger),  bei  chronischem  Ikterus,  bei  Syringomye- 
lie mit  Innervationsstörnugen  an  den  Extremitäten  ähnliche  Er- 
scheinungen auftreten  können,  und  es  lässt  sich  danach  auch  nicht 
genau  abgrenzen,  was  man  der  eigentlichen  Akromegalie,  was  anderen 
Erkrankungsformen  zuzählen  soll.  Ein  Theil  der  erwähnten  ossi- 
ficirenden  chronischen  Periostitisformen  darf  wohl  als  toxische  Er- 
krankung aufgefasst  werden . die  sich  in  ihren  Aeusserungen  an  die 
syphilitische  ossiticirende  Periostitis  anschliesst. 


Literatur  über  ] j e r i o s t a 1 e K n o c li  e n h y p e r r r o p b i e und 

Akromegalie. 

Aimolcl,  Akromegalie,  Pachyakrie  oder  Ostitis  f B.  v.  Ziegler  X 1891  u.  V.  .-1.  ISS.  Bd.  1S94- 
Bamberf/er,  Knochenveränd.  bei  Lungen-  u.  Herzkrankheiten,  Z.  f.  klin.  Med.  XVTII 1891. 
Erb,  Akromegalie,  1).  Areh.  f.  klin.  Med.  43.  Bd.  1888. 
li^'iedreich,  Hyperostose  des  ganzen  Skeletes,  Virch.  Arch.  4S.  Bd.  1868. 

Hanscniann,  Akromegalie,  Berl.  klin.  Woch.  1897. 

Kosnvl,  Veränd.  wachsender  Knochen  durch  Phosphor,  Virch.  Arch.  144.  Bd.  1896. 
Marie,  Akromegalie,  Rev.  de  med.  1886  u.  1890;  A.  de  mcd.  exp.  1891. 

Obermayer,  Knochenveränd.  bei  chron.  Ikterus,  IFicn.  klin.  Rundschau  1897. 

V.  Iteeklliifiha  Ilsen,  Ueber  Akromegalie,  Virch.  Arch.  119.  Bd.  1890. 

Schmiilt,  Akromegalie,  Hypcrplast.  Periostitis,  Ergehn,  d.  a.  P.  I',  JVic.sbaden  1900  (Lit.i. 
Soiiza-Leltz.  De  l’acromvgalic,  Paris  1890. 

Sternbery,  Die  Akromegalie,  U7c?i.  1897;  l egclationsstörungen  und  Systemerkrankungen 
der  Knochen,  Wien  1899. 

,Strü»ii>ell,  Path.  u.  path.  .tnat.  d.  Akromegalie,  D.  Z.  /.  XervenhetU-.  XI  1897. 
VlreJiow,  Akromegalie,  Berl.  klin.  Woch.  1889  u.  1895. 

Weyner,  Einfluss  d.  Phosphors  auf  d.  Organismus,  Virch.  Arch.  55.  Bd.  1873. 
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vj  46.  Unter  der  Bezeiclmuug  Ostitis  (letbvmaiis  werden  zwei 
verschiedene  Formen  clironisclier  Knochenerkranknngen  znsainmen- 
gefasst.  welche  das  (ienieinsanie  haben,  dass  im  Verlaufe  des  Processes 
Verunstaltungen  des  Knochens  eintrcten. 

Die  erste  Form  ist  die  Folge  einer  über  beschränkte  Theile  des 
Skeletes  oder  über  das  ganze  Skelet  ausgebreiteten  Osteoiiialacie,  bei 
welcher  neben  h a 1 i s t e r i s c h e m K n o c h e n s c h w n n d e zugleich  auch 
eine  verhältnissmässig  reichliche  Neubildung  von  Knochensub- 
stanz vorkommt,  die  eine  Zeit  lang  im  Zustande  des  osteoiden  Gewebes 
verharrt.  Da  bei  dieser  Erkrankung  das  Knochenmark  im  Gebiete  des 
Knochenschwundes  und  der  Knochenneubildung  ein  fibröses  Aussehen 
erhält,  da  also  das  innere  Periost  gegenüber  dem  eigentlichen  Knochen- 
mark das  Ucbergewicht  erhält,  so  bezeichnet  man  (v.  Recklinghausen) 
die  Erkrankung  auch  als  OstiMHiiyelitis  tilirosa,  doch  ist  diese  fibröse 
Wucherung  nicht  etwas  dieser  Erkrankung  Eigenthümliches,  kommt 
vielmehr  auch  sonst  sehr  oft  (bei  örtlicher  Osteomyelitis,  bei  Rachitis, 
l>ei  der  nicht  malacischen  Ostitis  deformans)  vor. 

Die  Veranlassung,  die  in  Rede  stehende  Erkrankung  von  der  ge- 
wöhnlichen Osteomalacie  (§  HD)  abzutrennen  und  mit  einem  besonderen 
Namen  zu  belegen,  hat  die  äussere  Configuration  der  Knochen  geboten, 
indem  dieselben  verdickt  hyi)ertroi)hisch  erscheinen,  nnd  zwar  sowohl 
die  unter  der  Köri)erlast  verbogenen  als  auch  solche,  welche,  wie  der 
Schädel  und  das  Gesicht,  ihre  Form  beibehalten  haben.  Am  hantigsten 
zeigt  die  Tibia  (Fig.  lOH  S.  1H7)  eine  Verdickung  nnd  A'erlnst  ihrer 
typischen  Form;  es  kommen  aber  entsprechende  auf  einzelne  Knochen 
beschränkte  ^'erdickungen  auch  an  andei'en  Röhrenknochen,  an  der 
Clavicula.  am  Schädelknochen,  am  Unterkiefer,  an  den  Wirbelköri)ern 
am  Recken  etc.  vor.  Sind  die  Knochen  im  Ganzen  hinlänglich  weich 
geworden,  so  bestehen  zugleich  auch  die  in  H5  beschriebenen  Ver- 
biegungen, Kartenherzform  des  Beckens,  \'erkrümmnngen  der  Wirbel- 
.säiile,  der  Rijjpen,  des  Brustbeins  etc. 

Mikroskopisch  untersucht,  zeigt  der  Knochen  oft  einen  weit- 
gehenden Umbau  seiner  Struetnr,  Osteoporose  der  Corticalis, 
Anbau  von  Knochengewebe  oder  osteoidem  Gewebe  au  der  Oberfläche 
und  in  den  spongiösen  Gebieten  und  den  Markräunien.  Verflüssigung 
des  Markes  kann  zu  Cystenbildung  führen. 

Die  zweite  Form  der  Ostitis  detoniiaiis  tritt  vornehmlich  an  den 
Gelenkenden  in  tlie  Erscheinung  und  verbindet  sich  hier  mit 
A r t h r i t i s d e f 0 r m ans,  kann  abei‘  auch  Difformirungen  ganzer  Knochen 
l)ewirken,  so  namentlich  an  der  Wirbelsäule  (Spondylitis  defor- 
mans. P^ig.  1H5).  Ihrem  Wesen  nach  ist  diese  Form  eine  im  höheren 
Alter  oder  auch  ])rämatur  auf  einzelne  Knochen,  z.  B.  den  Oberschenkel, 
i beschränkte,  odei-  über  einen  grossen  Theil  des  Skeletes  verbreitete 
Itrogressive  .Vtropliie,  verursacht  durch  lacuiiärcn  Kiiochcuschwuiid, 
doch  gesellen  sich  dazu,  wohl  als  PMlgen  von  örtlichen  Defecten,  Ein- 
knickungen,  Verbiegungen  und  Knochenverschiebungen,  auch  Ncu- 
hildunirsvorgäugr,  und  zwar  sowohl  im  Inneim  des  Knochens  als 
auch  im  Perio.st.  Der  Schwund  kann  sowohl  an  (1er  Oberfläche 
(P4g.  1H4  e)  als  im  Innern  des  Knochens  auffrefen  und  führt  aii  letzterer 
Stelle  sehr  oft  örtlich  zu  totalem  Untergang  der  Spongiosabalken 
(P'ig.  1H4  a <:  d). 

Dieser  Schwund  der  Knochensubstanz  bewirkt,  in  höherem 
tlrade  entwickelt,  nicht  selten  sein'  erhebliche  Knochenvernnstaltungen. 
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Fig.  133.  Ostitis  dcformans  des  Schenkelkopfes  und  des  Schenkel- 
halses, a von  aussen,  b im  Durchschnitt.  der  nah  Gr. 


ff 


Fig.  134.  Ostitis  deformans  femoris,  t'Oxa  vara  (vorgl.  Kimur.a.  1.  c.). 
Frontale  Schnittfläche  des  oberen  rechten  Femurendes  nach  einem  inikroskojnschcn 
Schnitte  (Alk.  Salpeters.  Kann.  Eos.),  a Trochanter  inajor  mit  stark  rareficirtcr 
Spongiosa,  b Schenkelkopf,  c d Ansatzstelle  des  Ligamentum  tercs,  darunter  zwei 
Defecte  in  der  Spongiosa;  nach  unten  von  c ist  der  Schenkelkopf  mit  Bindegewel»e 
überdeckt,  c In  den  Schenkelhals  hineingestülptes  K.apselband.  f Trochanter  minor. 
Nat.  Gr. 
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■\velclie.  abgesehen  von  vollkoninienen  Fractnren.  die  unter  relativ  ge- 
ringfügigen (rewalteimvii’kungen  zit  Stande  kommen,  durch  ein  Ein- 
pinken  und  Zusammensinken  von  Knochenthcilen,  sowie  durch  Knickung 
bedingt  sind,  besonders  auffällig  gestalten  sie  sich  am  Schenkelhals 
(Fig.  « //),  der  theils  verkürzt  wird  (Fig.  1.-54),  theils  seine  Stellung 
zum  Oberschenkelschaft  in 
dem  Sinne  verändert,  dass 
der  Schenkelhals  eine  hori- 
zontale Lage  gewinnt  ( C o x a 
vara)  oder  sogar  nach  ab- 
wärts gerichtet  ist  (Fig.  F58), 
während  der  in  seiner  (ie- 
stalt  veränderte  Schenkel- 
kopf über  den  noch  festge- 
bliebenen untersten  Corti- 
caltheil  des  Schenkelhalses 
133  h)  hinunterhängt. 

An  der  Wirbelsäule 
(Spondylitis  defor- 
in  a n s ) macht  sich  vornehm- 
lich das  Zusammensinken 
der  Wirbelkörper  (Fig.  13ö 
n c)  geltend,  welches,  da  es 
in  den  vorderen  Theilen  am 
hedeutendsten  zu  sein  i)tlegt, 
eine  kvphotische.  d.  h.  nach 
vorn  gerichtete  Krümmung 
der  Wirbelsäule  bedingt. 

Die  KiKK'lieinieubil- 
(liiim:.  welche  die  Atro])hie 


(Fig 


begleitet  und 
lieh  als  eine 
(1  u r c h de  n 
sch  w 11  n d 


wohl  wesent- 
Folge  der 
Knochen- 
bedingten 


Veränderungen  anzu- 
sehen ist,  kann  sowohl  inner- 
halb der  Markräume,  als  im 
äusseren  Periost  auftreten 
iind  bewirkt  an  ersterer 
Stelle  locale  Osteosklerose, 
an  letzterer  flache  oder  glatt- 
köckerige  Auflagerungen 
(Fig.  1.35  h).  In  anderen 
Fällen  kann  dieKnochenneu- 
hildung  mehr  an  den  Massae 
laterales,  namentlich  in  den 
Ouerfortsätzen  der  Wirbel, 
auftreten. 

Das  Knochenniai'k  ist,  da  es  sich  um  ältere  Individuen  handelt, 
im  Allgemeinen  Fettmark,  allein  da,  wo  reger  Knochenschwund,  und  l>e- 
sonders  wo  Knochenneubildung  stattfindet,  zeigt  sich  ein  faseriges 
Bindegewebe,  dessen  Entwickelung  von  innerem  Periost  oder  Phidost 
ausgellt,  und  man  kann  danach,  falls  man  den  Process  den  Phitzündungen 


Fig.135.  Spondylitis  deformans.  » Len- 
denwirbelkörper, dessen  Plöbe  vorn  bedeutend  er- 
niedrigtist. It  Knotige  Knochen  Wucherungen,  welche 
benachbarte  Wirbelkörper  unter  einander  verbinden, 
c Zusammengesunkeuer  Körper  eines  Brustwirbels. 
Um  die  Hälfte  verkleinert. 
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zuziihlen  will  (was  wohl  nicht  f^anz  zutreffend  ist),  von  einer  Ostitis, 
oder  Osteomyelitis  fibrosa  sprechen.  Die  neuen  Knochenbalken, 
die  eine  gewisse  Zeit  lang  osteoid  bleiben,  entwickeln  sich  innerhalb  ' 
dieses  Gewebes  (Ziegler,  Kimura)  vornehmlich  durch  metaplastische 
Vorgänge,  durch  örtliche  Verdichtung  des  Bindegewebes  und  Umge- 
staltung in  osteoides  Gewebe.  Auch  die  vom  Periost  ausgehende 
Knochenneubildung  vollzieht  sich  vornehmlich  durch  chondroide  und 
osteoide  Metaplasie  (Kimura)  des  Bindegewebes. 

Durch  Verflüssigung  des  faserigen  Markes  können  auch  bei  dieser 
Erkrankung  Cysten  im  Innern  des  Knochens  ent.stehen,  und  es  können 
dieselben  von  neugebildeter  osteoider  oder  von  fertiger  Knochensubstanz 
nmgeben  sein. 

Weiteres  über  Ostitis  deformans  siehe  unter  Arthritis  deforinans. 


Literatur  über  0.stitis  deforman.s. 

Albert,  Coxa  vara  und  Coxa  valga,  Wien  1899. 

Hoffa,  Chron.  ankylosirende  Entzündung  d.  WirheUäule,  Samml.  klin.  Vortr.  Ao.  V H7, 
Leipzig  1899  (Lit.). 

Kim  tn'a,  Knochenatrophie,  Coxa  vara,  Ostitis  deformans,  B.  v.  Ziegler  XXVII  1900. 
Lunn,  Four  Cases  of  Ostitis  deformans,  Clinical  Soc.  Transact.  XV III  1885. 

Moizard  et  Bourgcs,  Osteite  deformante,  Arch.  de  med.  exp.  IV  1892. 

Paget,  On  a Form  of  chronic  Inflammation  of  Bones,  Iled.-chir.  Trans.  LX  1877  und 
LXV  1882. 

Peavce,  Rarefying  ostitis  deformans,  Trans,  of  the  P.  Soc.  of  Phil.  XVIII  1898. 

Pitts  and  Shattoch,  Non  calcifying  plastic  ostitis  (Chronische  Entzündung  der  Tibia  mit 
Bildung  kalklosen  Knöchern),  Trans,  of  the  Path.  Soc.  of  London  XLVIII  1897. 

V.  ßeclclinghansen.  Die  fibröse  oder  deformirende  Ostitis,  die  Osteomalacie  und  die  osteo- 
plastische Carcinose,  Festschr.  d.  Assistenten  f.  Virchow,  Berlin  1891. 

Ilichard,  Contribution  ä l’6t.  de  la  maladie  osseuse  de  Paget,  Paris  1887. 

Stilling,  lieber  Ostitis  deformans,  Virch.  Arch.  119.  Bd.  1890. 

IVaston,  Ostitis  deformans,  Johns  Hopkins  Hosp.  Bull.  IX  1898. 

Ziegler,  Subchondrale  Veränd.  d.  Knochen  b.  Arthritis  deformans,  Virch.  Arch.  70.  Bd. 

1877 ; lieber  Proliferation,  Metaplasie  u.  Resorption  d.  Knochengetr.,  ib.  78.  Bd.  1878. 
Weitere  Literatur  enthält  j)  66. 


4.  Tuberkulose,  Syphilis,  Lepra,  A k t i n o m y k o s e 
und  Rotz  der  Knochen. 

47.  Die  Tuberkulose  des  Kiioeheusysteiues  kann  sowohl  im 
Knochenmark  als  im  Periost  oder  auch  in  irgend  einem  Gelenke  oder 
einer  Syuarthrose  beginnen  und  ist  die  häufigste  chronische  Kuochen- 
erkrankung. 

Am  häufigsten  tritt  sie  bei  jüngeren  Individuen  auf.  kann  indessen 
auch  noch  im  hohen  Alter  sich  einstellen.  In  den  meisten  Fällen 
dürfte  die  Infection  auf  dem  Blutwege  erfolgen,  doch  sind  auch  Fälle 
denkbar,  in  welchen  die  Bacillen  durch  die  Lym])hbahnen  dem  Knochen- 
system zugeführt  werden  oder  aus  benachbarten  Herden  in  den  Knochen 
hineingerathen. 

Der  Beahin  der  Tuberkulose  ist  durch  die  Bildung  eines  grauen 
oder  graurothen  Granulationsherdes,  zuweilen  wohl  auch  mehrerer 
Herde  gegeben,  welche  anatomisch  durch  graue  und  gelbe  Tuberkel 
(Fig.  DK)/’)  gekennzeichnet  sind.  Sitzt  der  primäre  tuberkulöse  Herd 
im  Iiiuerii  eines  Kuoeheiis,  z.  B.  in  einem  Wirbelkörper  oder  in  einem 
Fusswurzelknochen  oder  in  der  Diaphyse  oder  Epijihyse  eines  gro.ssen 
Röhrenknochens,  und  liegt  er  dal)ei  central  und  entfernt  von  einem 
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(Jelenk,  so  können  [sich  die  weiteren  ^'el•änderungen  eine  Zeit  lang 
ohne  Betheiligimg  des  Periostes  und  der  Gelenke  abspielen. 

Am  Orte  des  tuberkulösen  Granulationsherdes  stellt  sich  stets  eine 
1 a c u n ä r e K n o c h e n r e s o r p t i o n (Fig.  136  d)  ein , während  der 
tuberkulöse  Entzündungsherd  früher  oder  später  in  seinen  centralen 
Theilen  der  Verkäsung  verfällt.  Sind  in  dieser  Zeit  die  Kuochen- 
bälkcheu  noch  nicht  zerstört,  so  werden  sie  im  Verkäsungsbezirke 
nekrotisch. 

Der  einmal  entstandene  Herd  vergrössert  sich  durch  peripheres 
Randwachsthum,  sowie  durch  Auftreten  neuer  tuberkulöser  Herde  iu 
der  Nachbarschaft.  Je  rascher  dies  geschieht,  desto  eher  werden  sich 
grössere  käsige  Herde  entwickeln , welche  zahlreichere  nekrotische 
Knochenbälkcheu  einschliessen.  Bei  langsamem  Wachsthum  können 
die  Knochenbälkchen  im  Granulatiousherde  ganz  resorbirt  werden. 

Hat  der  Process  eine  gewisse  Höhe  erreicht,  so  bildet  man  im 
Knochengewebe  rundliche  oder  längliche,  von  einem  grauen  oder  grau- 


Fig.  136.  Fungöse 
Granulation  mit  Tu- 
berkeln aus  der  Spon- 
giosa des  Calcaneus 
(M.  Fl.  Pikrins.  Häm.). 
« Fetthaltiges  Knochen- 
mark. b Blutgefässe,  c 
Knochen  balken.  d Osto- 
klasten.  e Granulations- 
gewebe. f Tuberkel  inner- 
halb des  Granulations- 
gewebes. g Isolirter  Tu- 
berkel. Vergr.  60. 


röthlichen  Granulationssaum  umgebene  käsige  Herde  von  Erbsen-  bis 
Haselnussgrösse,  welche  cariöse  und  nekrotische  Knochenbälkchen  ein- 
schliessen oder  aber  grössere,  meist  länglich  gestaltete,  von  verkästem 
Granulationsgewebe  durchwachsene  iiokrotiselie  Kiioelioiistik'ke  ent- 
halten, welche  durch  einen  grauen,  tuberkelhaltigen  Granulationssaum 
von  der  Umgebung  sequestrirt  sind.  In  noch  s])äteren  Stadien  sind 
die  Herde  der  er.steren  Art  häubg  erweicht  und  verflüssigt,  die  Knochen- 
bälkchen grösstentheils  zerstört,  so  dass  sich  eine  von  Granulationen 
uinsäumte,  käsigen  Eiter  und  Knochentrümmer  enthaltende  Höhle  oder 
C'av(M-iie  (Fig.  137  h,  Fig.  138  a u.  Fig.  140  a)  gebildet  hat.  In  grösseren 
Herden  ist  das  nekrotische  Knochenstück  zum  mehr  oder  weniger  voll- 
kommen gelösten  Sc(|U(‘st(‘r  (Fig.  137  f ) geworden,  welcher  von  käsig- 
eiterigen Massen  umsi)ült  wird  und  in  einer  Höhle  oder  Kloake  Hegt, 
welche  vom  Granulationsgewebe  (e)  umschlossen  ist. 

Die  erwähnten  Herde  treten  einzeln  oder  wenigstens  nur  in  ge- 
ringer Zahl  auf.  Nur  selten  bilden  sich  rasch  hintei'  einander  oder  zu 
nämlicher  Zeit  mehrere  Herde,  welche  sich  in  langen  Röhrenknochen 
über  einen  grösseren  Theil  des  Markgebictes  verbreiten.  Es  sind  dies 
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Formen,  bei  welchen  die  Entznndniif'slieide  selir  rasch  einen  käsi^r- 
eiterigen  Zerfall  eingehen,  so  dass  sicli  keine  eigentlichen  Oranulations- 
herde  bilden. 

Wie  gross  in  den  einzelnen  Fällen  der  Herd  wird  und  welchen 
Verlauf  er  nimmt,  hängt  von  Bedingungen  ab,  welche  zu  übersehen 
unsere  heutigen  Kenntnisse  nicht  hinreichen.  Kleine  Herde  können 
ZAV  eifeil  OS  heilen,  wobei  die  nekrotischen  Massen  verflüssigt  und 
resorbirt  und  durch  Bindegewebe  oder  Mark-  und  Knochengewebe 
wieder  ersetzt  werden.  Grosse  Heide  machen  in  ihrem  Fortschreiten 
sichtliche  Stillstände,  und  die  Cavernen  (Fig.  B>7  h)  werden  von  einer 


Fig.  137.  Centrale  Knochentuberkulose  in  vorgeschrittenem 
Stadium.  Durchschnitt  durch  den  unteren  Theil  der  Diaphyse  der  Tibia  (.\Ik. 
Pikrins.  Häm.  Karm.).  a Periost.  b Eareficirte  Corticalis.  c Periostale  Knochenauf- 
lagerung. d Fibröses  Gewebe  an  der  Innenfläche  der  Corticalis.  e Tuberkelhaltiges 
Granulationsgewebe,  f Von  Granulationen  durchwachsener  Sequester  mit  .spärlichen 
Knochenbälkchen.  g Verbindung  der  Granulationen  mit  dem  Sequester,  h Mit  Eiter 
und  Käsemassen  gefüllt  gewesene  Caverne.  Vergr.  ,ö. 

Gewebslage,  welche  aus  dichtem  Bindegewebe  (d)  und  tuberkelhaltigem 
Granulationsgewebe  (e)  besteht,  gegen  das  übrige  Markgewebe  [abge- 
schlossen. 

Enthält  ein  Knochen  einen  tuberkulö.sen  Herd,  so  fehlen  Wuche- 
rungsvorgänge in  der  Umgebung  desselben  niemals  ganz.  Bei 
grösseren,  lange  Itestehcndcn  Herden  erstrecken  sich  dieselben  zuweilen 
über  ein  grosses  Gebiet  dos  Knochens  und  führen  theils  zu  ansge- 
breiteter  K nochenresorittion.  theils  zu  K n o c h e n a ]i p o si  t i o n. 
Findet  im  Innern  eine  fortgesetzte  Rcsor])tion  statt,  während  vom  Periost 
aus  neuer  Knochcu  angelagert  wird,  so  können  sich  Auftreil)ungen  ent- 
wickeln, bei  denen  ein  ganzer  Knochen  an  Umfang  gewinnt,  während 
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zugleich  die  Älarkhöhle  sich  ausweitet.  Ist  die  innere  Resorption  nur 
eine  beschränkte  (Fig.  138  a und  Fig.  140),  findet  aber  gleichwohl  eine 
äussere  Apposition  statt,  so  kann  sich  der  Knochen  durch  eine  Auf- 
lagerung zahlreicher  Lamellen  (Fig.  138  h),  die  untereinander 
durch  Querbalken  verbunden  sind,  verdicken  und  dadurch  an  Masse 
gewinnen.  Treten  in  einem  Knochen  tuberkulöse  Herde  mehrfach  auf, 
so  entstehen  oft  starke  Verunstaltungen  der  Knochen,  indem  die  im 
Innern  liegenden  Höhlen  von  hyperi)lasirtem,  aber  an  manchen  Stellen 
durchbrochenem  Knochengewebe  umgeben  werden  (Fig.  139,  140  und 
141),  welches  sich  theils  aus  dem  wuchernden  Periost,  theils  aus 
wucherndem  Knochenmark,  resj).  Endost  gebildet  hat.  Der  verdickte 
Knochen  zeigt  bald  eine  poröse  und  spongiöse,  bald  auch  eine 
sklerotische  (Fig.  140)  Beschaffenheit. 

Das  l*(*riost  kann  sowohl  primär  als  auch  sec nn dar  vom 
Knochen  oder  einem  benachbarten  Gelenke  oder  einer  Synarthrose  aus 
inficirt  werden.  Der  Verlauf  der  danach  sich  einsteilenden  tiiher- 
kiilöseii  Periostitis  gestaltet  sich  etwas  verschieden,  je  nachdem  der 
Process  rein  local  bleibt  oder  sich  über  grössere  Gebiete  der  Knochen- 
oberfläche verbreitet.  Im  ersteren  Falle  bilden  sich  mehr  oder  weniger 


Fig.  138.  Periostale  Knochenauf lagerung  auf  der  unteren  Hälfte  des 
rechten  Humerus  eines  Kindes  bei  chronischer  myelogener  Tuberkulose,  a Caverne. 
6 Lamellös  geschichtete  Knochenauflagerungen.  Natürl.  Grösse. 

scharf  abgegrenzte  tuberkelhaltige  Granulationsherde,  in  deren  Um- 
gebung der  Knochen  resorbirt  wird.  Der  Effect  ist  eine  periphere 
I Caries  (Eig.  142  d e).  Ist  die  Periostitis  secuudär  zu  einer  primären 
Knochen-  oder  Gelenkerkrankung  hinzugetreten,  so  bestehen  daneben 
; auch  die  entsprechenden  Veränderungen  in  der  Tiefe,  und  es  ist  der 
; periostale  Herd  oft  in  continuirlichem  Zusammenhang  mit  dem  in  der 
Tiefe  sitzenden. 

Die  periostalen  tuberkulösen  Herde  pflegen  früher  oder  später, 

(falls  sie  nicht  zur  Abheilung  gelangen,  zu  verkäsen  und  späterhin  zu 
erweichen,  und  so  bilden  sich,  ähnlich  tvie  im  Knochenmark,  käsige, 
von  einem  Granulationshof  und  verhärtetem  Bindegewebe  umgebene 
I knoten  oder  grössere  abgesackte  kalte  Abseesse  (Fig.  142  f),  deren 
i Membran  aus  Bindegewebe  und  tuberkelhaltigem  Granulationsgewebe 
: besteht,  welches  durch  Absonderung  von  Eiterkörperchen  und  durch 
lAbstossung  der  verkästen  Granulationsbezirke  für  stete  Zunahme  des 
5 Inhalts  sorgt. 

Vom  Orte  ihrer  Entstehung  können  sich  die  Abseesse  in  benach- 

■ barte  Theile  vorschieben  und  so  Congestionsahseesse  bilden ; oder  sie 
brechen  frühzeitig  nach  aussen  oder  auch  in  ein  inneres  Organ  durch, 
Pvorauf  sich  Fistelgäiige  bilden,  in  deren  Umgebung  das  Gewebe  sich 


Fig.  139.  Hyperostose  und  Sklerose  der  Tibia,  verursacht  durch 
Tuber  kju  lose.  Aeussere  Ansicht,  ’/j  der  nat.  Gr. 

Fig.  140.  Hyperostose  und  Sklerose  der  Tibia,  verursacht  durch 
Tuberkulose.  Durchschnitt.  */?  der  nat.  Gr. 

Fälle  vor,  in  denen  die  Knochenneubildung  sehr  geringfügig  ist  oder 
auch  fast  ganz  ausbleibt.  Es  gilt  dies  nainentlioh  für  die  Schädel- 
knochen. 

In  einzelnen  Fällen  tritt  nach  Infection  des  Periostes  sehr 
rasch  ein  über  einen  grossen  Theil  des  erkrankten  Knochens  sich  er- 
streckender K noch en Schwund  ein.  dem  alsdann  wieder  eine  peri- 
o|stale  Knochenneubildung  nachfolgen  kann. 
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verhärtet  und  mit  tuberkulösen  Granulationen  bedeckt.  Mitunter 
wuchern  'diese  Ganulationen  so  üjjpig,  flass  sie  sich  über  die 
Fistelöffnimgen  in  Form  hutj)ilz  ähnlich  er  Bildungen  erheben. 

Während  am  Orte  der  tuberkulösen  Knochenhautentzündung  die 
Caries  im  Laufe  der  Zeit  an  Ausdehnung  gewinnt,  pflegt  sich  in  der 
Nachbarschaft  eine  Wucherung  des  Periostes  einzustellen,  welche  oft 
zu  nicht  unerheblicher  Knochenneubildung  führt,  doch  kommen  auch 


I'ig.  MO. 
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Der  Scliwimd  dei'  Corticalis  grosser  Röhrenknochen,  z.  B.  des 
Feninr,  kann  dabei  so  weit  gehen,  dass  dieselbe  nur  noch  die  Dicke 
eines  Papiers  (Fig.  143  rC)  besitzt  und  nur  noch  aus  einer  einzigen 
Lage  HAVERs’sclier  Lanielleusysteme  besteht.  Bildet  sich  danach 
wieder  ein  neuer  Knochen,  so  bedeckt  sich  die  Oberfläche  mit  Osteo- 
phyten  (fc) . welche  schliesslich  eine  ganz  continuirliche  Lage  eines 
schwammigen,  gefässreiclien  (c),  nach  aussen  von  den  faserigen  Theilen 
des  Periostes  (d)  bedeckten  Knochens  bilden. 


Fig.  142. 


I 


Fig.  141.  Centrale  Zerstörung  und  periostale  Hyperostose  der 
ersten  Phalanx  der  grossen  Zene  durch  Tuberkulose  verursacht 
(Spina  ventosa).  Nat.  Grösse. 

Fig.  142.  Tuberkulose  der  Wirbelsäule  mit  Bildung  eines  kalten 
Abscesses.  a Wirbelsäule,  b Aorta,  c Rippenkorb,  d Durch  Caries  grossentheils 
zerstörter  ^\’'irbelkörper.  e Oberflächlicher  Defect  in  verschiedenen  Wirbelkörpern. 
f Abcessmembran.  */2  der  nat.  Gr. 


Bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  können  Tuberkel  auch  im 
Knochensystem  auftreten ; doch  ist  über  die  Häufigkeit  und  über  die 
Verbreitung  derselben  nichts  Näheres  bekannt. 

Die  Tuberkulose  der  grossen  Köhreiiknoeheii  hat  ihren  Sitz 
■mit  Vorliebe  an  den  spongiösen  Endtheilen  der  Knochen  (Fig.  138), 
i während  der  Schaft  der  Knochen  (Fig.  139  u.  Fig.  140)  seltener  er- 

• krankt;  auch  die  j)eriostalen  Processe  sitzen  am  häutigsten  an  den 
Belenkenden  und  deren  Nachbarschaft.  An  den  kleinen  Röliren- 

• knoelien  erkranken  häutig  das  ganze  Knochenmark  und  das  ganze 
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Periost  (Fig.  141),  und  ebenso  greift  ancli  bei  den  kurzen  spongiösen 
Knochen  der  osteomyelitisclie  Process  selir  häufig  auf  das  angrenzende 
Periost  über.  Es  ist  danacli  auch  eine  überaus  häufige  Erscheinung, 
dass  von  den  osteomyelitisclien  und  ])eriostalen  Herden  aus  die  licnacli- 
barten  Gelenke  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden,  dass  eine  Arthritis 
tnberculosa  (siehe  diese)  sich  liinzngesellt.  Es  geschieht  dies  in 
der  Weise,  dass  entweder  snhchondral  iin  Knochen  oder  neben  der 
Gelenkkapsel  im  Periost  sitzende  Herde  dii-ect,  in  continuirlicher  Au.s- 
breitung,  durch  das  zwischen  ihnen  und  dem  Gelenk  liegende  Gewebe 
dnrchdringen,  oder  aber  so,  dass  auf  dem  Lym])hwege  Bacillen  in  die 
Gewebe  des  Gelenkes  verschleppt  werden  und  dort  eine  Wucherung 
erregen. 


Fig.  143.  O st eophy t en bil cl un ff  auf  der  atrophischen  Corticalis 
des  Femur  eines  4-]ährigen  Kindes  bei  chronischer  Ctelenktuberkulose  (M.  Fl. 
Pikrins.  Häm.  Karm.).  Querschnitt  durch  die  Diaphyse  des  Femur,  a Atrophische 
verdünnte  Corticalis.  b Osteophyten.  c Gefässreiche  Älarkräuine  zwischen  den  Osfco- 
phyten.  Periost.  e Osteoblastenlager.  /"  Zeitige  Herde  in  den  äusseren,  ^ Tuberkel 
in  den  inneren  Periostschichten.  Vergr.  50. 


Bei  Tuberkulose  der  Hand-  und  Fusswur/.elkiioeheu  werden 
meist  mehrere  Knochen  und  mehrere  (ielenke  ergriffen,  und  es  können 
ganze  Knochen  durch  Caries  und  Nekrose  verloren  gehen,  so  dass  sich 
statt  ihrer  Granulationsherde  vorfinden,  die  nur  noch  kleine  cariöse 
Secjuester  einschliessen.  In  ähidicher  Weise  gehen  ganze  Phalangen 
der  Finger  oder  Zeheu  zu  Grunde. 

Au  der  WirlHdsäule  kann  sich  unter  Umständen  der  Process  auf 
einzelne  Theile  eines  Wirbels  be.schränken  und  nur  oberflächliche 
Caries  oder  umschriebene  tiefgreifende  Defecte  hiutcrlasscu : 
häufig  kommt  es  indessen  zu  weitgehender  Zerstörung  der  Wirbcl- 
köi'iier  und  Wirbelbögen  (Fig.  142  d,  Fig.  144  ä u.  Fig.  140),  sowie  auch 
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iler  Intervertebralsclieiben.  und  es  können  unter  Umständen  ganze 
■Wirbelkörper  (Fig.  144)  oder  auch  ganze  Wirbelbögen  verloren  gehen. 

Vermag  der  zerstörte  Wirbelkörper  die  auf  ihm  rnliende  Last  nicht 
mehr  zu  tragen,  so  sinkt  die  Wirbelsäule  zusammen  und  knickt  sich 
nach  vorn  ab  (Fig.  144  n.  Fig.  145),  so  dass  sie  einen  nach  vorn 
offenen  Winkel  bildet,  und  jenes  Leiden  sich  einstellt,  welches  man  als 
Pott ’s  che  11  Buckel  oder  Gibbns  bezeichnet. 

Siiringen  Reste  cariöser  Wirbelkörper  stark  nach  hinten  vor  oder 
verschieben  sie  sich  nach  dieser  oder  jener  Richtung,  so  kann  das 
Rnckenmark  comprimirt  und  zur  Degeneration  gebracht  werden.  Bei 


tuberkulöser  Caries  der 
Wirbelkörper  bilden  sich 
vor  der  Wirbelsäule  meist 
t'oiiirestioiisabscosso 
(Fig.  142  /■),  welche  sich 
mehr  oder  minder  weit 
nach  abwärts  erstrecken. 
Bei  Erkrankung  des  un- 
teren Theiles  der  Wirbel- 
säule kann  sich  der  Ab- 
scess  längs  des  Iliopsoas 
bis  zum  Beeten  ossis 
pnbis  ziehen  und  schliess- 
lich unter  dem  Poupart- 
schen  Bande  hervor- 
treten. 

Tuberkulose  der 
Reekeukuoeheii  führt  zu 
umfangreicher  Caries  mit 
Bildung  von  Congestions- 
abscessen.  Es  können 
ferner  die  Symphysis 
pnbis  lind  die  Symphysis 
sacro  - iliaca  zerstört 
werden. 

Bei  Tuberkulose 
der  platten  Seliädel- 
knoehen  bilden  sich  so- 
wohl im  Knochenmark 
als  auch  unter  dem  Peri- 
ost käsige  Massen,  wo- 


Fig.  144.  Knickung  der  Wirbelsäule  nach 
Zerstörung  des  ersten  Lendenwirbels. 
a Lendenwirbelsäule,  b Brustwirbelsäule,  c Zweiter 
Lendenwirbel,  d Knochenplatten,  theils  Ueberreste  der 
Bögen  und  Fortsätze  des  ersten  Lendenwirbels,  theils 
neugebildet,  e Zwölfter  Brustwirbel,  f Difformirte 
Bögen  des  zwölften  und  des  elften  Brustwirbels.  Uni 
Vb  verkleinert. 


bei  der  Knochen  gelblich- 

weiss  wird  und  nekrotisirt,  während  das  Periost  durch  mehr  oder 


minder  grosse  Mengen  käsigen  Eiters  abgehoben  und  zugleich  von 
käsigen  Massen  durchsetzt  wird.  An  der  Pars  petrosa  des  Schläfen- 
beins verursacht  die  Tuberkulose  oft  ausgedehnte  Caries. 

Tuberkulöse  Caries  des  Atlas,  des  Ejiistrojibeus  und  der  Sebädel- 
basis  kann  zu  einer  Lockerung  der  Verbindung  der  Wirbelsäule  mit 
dem  Kopfe  und  damit  zur  Verschiebung  des  letzteren  und  zur  Com- 
pi’ession  der  Medulla  oblongata  durch  den  Processus  odontoides  führen. 

Die  einzelnen  tuberkulösen  Herde  können  heilen.  Vorhandene 
Defecte  werden  durch  Bindegewebe,  sowie  durch  Knochengewebe  ans- 
gefüllt. Wird  eine  geknickte  Wirlielsäulc  nicht  geradegestreckt,  so  wird 
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sie  in  der  angenommenen  Lage  durch  neu  sich  bildendes  Knoclien- 
nud  Bindegewebe  fixirt,  und  es  können  dabei  die  Reste  inelirerer 
Wirbelkörper  zu  einem  einfachen  Knochen  verschmelzen  (Fig.^l-fö  cj, 
in  welchem  man  die  Grenze  der  ur.s])rünglich  vorhandenen  Knochen- 
stücke nicht  mehr  erkennen  kann.  Das  cariöse  Gewebe  der  (jelenk- 
enden der  Knochen  wird  häufig  durch  Bindegewebe  und  durch  Knochen- 
bälkchen  in  feste  Verbindung  gebracht.  Enthält  das  Gelenk  stellen- 
weise noch  Knorpel , so  wandelt  sich  derselbe  häufig  in  P’a.serknorpel 
und  Bindegewebe  um. 


Fig.  145.  Knickung  der 
AVir  bei  Säule  mit  knö- 
cherner Ankylose  des 
VII. — XII.  Brustwirbel- 
körpers nach  partieller 
Zerstörung  derselben  durch 
tuberkulöse  Processe.  a Drit- 
ter Brustwirbel,  b Vierter 
Lendenwirbel,  c Durch  Ver- 
schmelzung des  VII.  — XII. 
Brustwirbelkörpers  entstan- 
dene Knochenmasse.  Um  % 
verkleinert. 


Häufig  genug  ist  die  Heilung  nur  eine  unvollkonimene.S:'Wenn 
auch  im  grössten  Theil  des  erkrankten  Bezirkes  sich  ein  tuberkelfreies 
Gewebe  entwickelt,  so  bleiben  doch  da  oder  dort  Tuberkel  bestehen,, 
und  von  ihnen  aus  kann  der  Brocess  von  neuem  sich  verbreiten. 


Die  der  Tuberkulose  der  Knochen  und  der  Gelenke  zukommenden 
Veränderungen  sind  in  den  Handbüchern  der  Chirurgie  und  der  pathologischen 
Anatomie  früher  unter  verschiedenen  Xameii  abgehandelt  wonlen,  so  namentlich 
unter  den  Bezeichnungen : malacische  oder  fungöse  Caries  (Caries  mollis  s.  fungosa), 
scrofulöse  Caries,  tuberkulöse  Caries,  Knochennekrose,  Knochenabscess , fungöse  Ar- 
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thritis,  Syuovitis  hyperplastica  granulosa,  Fungus  articuli,  Gliedschwainm,  scrofulöse 
Gelenkentzündung.  Gelenkcaries,  Arthrocace,  Tumor  albus,  Caries  sicca,  kalter  Gelenk- 
abscess  etc. 


L i t e !•  a t u r über  Knochentuberkulose. 

Cht'une,  Tuberculom  disease  o/  bones  and  joints,  London  1895. 

Kieuev  et  Poulet,  De  l’osteo-periosHle  tuberculeme,  Arch.  de  phys.  1 1883. 

König,  Die  Tuberkulose  der  Knochen  und  Gelenke,  Berlin  I884. 

Krause,  Die  Tuberkulose  der  Knochen  und  Gelenke,  Stuttgart  1899  (Lit.). 

Lannelongue,  Tubereulose  vertebrale.  Paris  1888. 

Uögling,  lieber  chir.  Tuberkulosen,  Mitlheil.  a.  d.  chir.  Klinik  zu  Tübingen  IS84. 
Köluton,  Rech,  sur  l’affect.  lub.  des  os,  Paris  1887. 

Virchow,  Die  krankh.  Geschwülste  II  1865. 

Volkmann,  Sammlung  klin.  Vortr.  No.  168 — 169  u.  Ilandb.  d.  Chir.  von  v.  Pitha  und 
Billroth  II  1878. 


^ 48.  Die  syphilitiselieii  Erkraiikungeii  der  Kiioelieii  sind  Er- 
scheinungen, welche  meistens  erst  in  den  späteren  Stadien  der  Syphilis, 
sodann  auch  bei  ererbter  Syphilis  auftreten  und  theils  zn  Caries  und 
Nekrose,  theils  zu  Neubildung  von  Knochen  ge  webe  führen. 


Fig.  146.  Caries  syphilitica  gummosa  ossis  parietalis  bei  einem 
hereditär  syphilitischen  Kinäe  von  8 W ochen  (M.  Fl.  Pikrins.  Häm.  Karm.j.  a Aeus- 
seres  Periost.  b Aeussere  compacte  Substanz,  e Spongiöse  Zwischenlage,  d Innere 
periostale  Lage,  e Dura  mater.  /' Syphilitischer  Entzündungsherd,  y Cariöse  Knochen - 
nälkchen.  Vergr.  6,5. 

Die  für  Syphilis  charakteristische  Bildung  ist  der  Ouimulknoteii, 
ein  localer  Entzündungsherd,  welcher  am  Knochensystem  am  häufigsten 
im  Periost,  selten  im  Knochenmark  auftritt. 

Die  frischen  periostalen  Gummiknoteu  bilden  dache  An- 
schwellungen von  elastischer  Cousistenz  nnd  zeigen  anf  dem  Schnitt 
eine  gallertige  Beschaffenheit.  Weiterhin  kommt  es  theils  zur  Gewebs- 
vereiterung,  theils  zur  Bildung  von  Granulations-  und  Narbengewebe, 
welches  auch  käsige  Reste  des  nekrotisch  gewordenen  Gewebes  ein- 
schliessen  kann. 

Am  Orte,  wo  die  Gummiknoten  sitzen  (Fig.  IdGf),  dndet  stets 
eine  Resorption  von  Knochengewebe  (g)  statt,  und  zwar  am  ausgiebig- 
sten bei  jenen  Knoten , welche  sich  durch  Reichtlium  an  Ruudzellen 
anszeichnen  und  bei  äusserem  Ansehen  eine  eiterähnliche  Beschaffen- 
heit bieten.  Solche  Herde  kommen  am  häudgsten  an  der  knöchernen 
Nase,  am  harten  Gaumen,  am  Schädeldach  (Fig.  14G  a und  Fig.  147)  vor, 
können  indessen  die  verschiedensten  Knochen  des  Skelets , Tibia, 
Clavicula,  Vorderarmknochen,  Phalangen  etc.  betreffen.  Bei  Sitz  im 

Ziegler,  Eehrb.  d.  spcc.  path.  Anat.  10.  Aufl.  12 
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äusseren  Periost  des  Schädels  wird  zuerst  die  äussere  Tafel  (Fig.  14tj 
cariös,  doch  ])tlcgt  die  Plntzündung  bald  auf  die  Dijdoe  tFig.  147  c) 
üherzugreifen  uinl  kann  schliesslich  bis  unter  die  Dura  niater  sich 
erstrecken. 

Der  einzelne  Herd  kann  klein  und  unscheinbar  sein  und  macht 
dann  natürlich  auch  nur  kleine  Defecte.  Mit  dem  Wachsthum  des 
Herdes  vergrössert  sich  auch  der  Knochendefect,  und  wenn  sich  zahl- 
reiche Herde  bilden,  so  kann  das  Schädeldach  in  gro.s.ser  Ausdehnung 
von  unregelmässig  gestalteten  Grübchen  und  Gruben  durchsetzt  werden. 
Dringen  die  Entzündungsprocesse  in  die  Tiefe  und  wird  auch  die  Dura 
mater  in  Mitleidenschaft  gezogen,  so  wird  der  zwischen  den  Defecten 
vorhandene  Knochen  mehr  und  mehr  von  der  Girculation  abgeschnitten. 


Fig.  147.  Caries  und  Nekrose  des  Scliädeldaclies  in  Fol^e  von 
Syphilis,  a Grubiger  Defect.  b Grosse  nekrotische  Knochenstücke.  Um  die 
Hälfte  verkleinert. 


und  so  geschieht  es,  dass  sich  zur  Caries  noch  eine  mehr  oder  minder 
umfangreiche  Knochennekrose  (Fig.  147  b)  hinzugesellt.  Es  kommen 
Fälle  vor,  in  denen  durch  Combination  von  Caries  und  Nekrose  der 
grösste  Tlieil  des  Schädeldaches  verloren  geht. 

In  ähnlicher  Weise  entstehen  auch  an  anderen  Knochen  kleinere 
und  grössere  Defecte. 

Osteomyelitische  Gummi  knoten  kommen  nur  an  den  Pha- 
langen und  der  Di])loe  des  Schädels  etwas  häutiger  vor.  während  sie 
an  den  grossen  Röhrenknochen  selten  sind,  doch  können  sie  an  letzteren 
in  grosser  Zahl  auftreten.  Sie  bilden  gallertige  oder  gallertig-tibröse  oder 
mehr  eiterige,  graulichgelbe  oder  auch  käsige  Herde  (Chiari),  inner- 
halh  welcher  das  Knochengewebe  cariös  und  nekrotisch  wird,  während 
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(las  übrige  Knochengewebe  der  Sitz  einer  mehr  oder  minder  starken 
Hyperostose  ist. 

Schon  zur  Zeit  der  gummösen  periostalen  Entzündung  I)ilden  sicli 
in  der  Nachbarschaft  der  gummösen  Herde  oft  mehr  oder  weniger 
zahlreiche  Ostx^ophytiMi , welche  namentlich  an 
den  Röhrenknochen  eine  nicht  unerhebliche  Grösse 
(Fig.  148)  erreichen  können.  Heilt  der  Pro- 
cess . so  werden  die  periostalen  Defecte  theils 
durch  Narbengewebe,  theils  durch  neu  gebil- 
det es  Knochengewebe  gedeckt.  Allfällig  vor- 
handene Nekrosen  unterhalten  dabei  so  lange  eine 
Entzündung,  bis  sie  resorbirt  odei'  se([uestrirt  und 
ausgestossen  sind,  und  können  gleichzeitig  ausge- 
dehnte Knochenneubihlungen  innerhalb  des  übrigen 
Knochens  verursachen. 

Leichtere  Formen  sypliilitisehev  P(‘riostitis 
und  Osteomy<‘litis,  bei  denen  es  nicht  zur  Bildung 
eigentlicher  gummöser  Herde  kommt,  führen  theils 
zu  Osteoporose,  theils  zu  llyjMM'ostose  und  Osteo- 
sklerose, wol)ei  im  Allgemeinen  die  Knochenbildung 
gegenüber  der  Resorption  ül)erwiegt.  Sie  kommen 
namentlich  an  den  langen  Röhrenknochen  (Fig.  14^) 
vor,  treten  indessen  auch  an  den  übrigen  Knochen, 
z.  B.  am  Schädeldach,  auf  und  stellen  sich  mitunter 
über  das  ganze  Skelet  verbreitet  ein. 

Bei  L(‘i>ra  können  sich  auch  im  Knochen- 
mark des  Periostes  bacillenhaltige  Grauulationsherde 
bilden. 

Die  aktiiiomykotisclu'  Entzündung (vergl.  § 172 
d.  allg.  Theils)  führt,  sofern  sie  das  Periost  erreicht, 
zu  peri])herer  Caries,  gelegentlich  auch  zu  Nekrose. 

Am  häufigsten  werden  die  Kiefer,  die  Wirbelsäule 
und  die  Knochen  des  Brustkorbes  ergriffen,  und  es 
können  unter  Umständen  sehr  bedeutende  Zer- 
; Störungen  zu  Stande  kommen. 

Bei  Rotz  sind  ' sowohl  im  Periost  als  in  der 
Synovialis  verkäsende  Knoten  und  Eiterherde  be- 
obachtet worden. 


Fig.  148.  Syphilitische  Hyperostose  des  linken 
• Oberschenkels.  Um  ’/s  verkleinert. 
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VUnuinn,  Syphilis  der  Knochen,  Enjehn.  d.  path.  Anal.  TU  1807. 
Vivchow,  sein  Arrli.  16.  Bd..  und  Die  krankh.  Geschicnlste  II  18G6. 
Urhrr  congenihde  Syphilis  der  Knochen  s.  ^ 64. 


ö.  Durch  E n t w i c k e 1 u n g s - und  W a c li  s t li  u iii  s s t ö r u n k e n 
bedingte  K n o c h e n v e i-  ä n d e r u n g e n. 

49.  Die  das  Skelet  zusammen.setzenden  Knochen  entstehen 
theils  aus  einer  wenig  differenzirten  bindegewebigen,  theils  aus  einer' 
knori)elig  prafoniiirten  Anlage.  Die  ersteren  sind  vorwiegenrl  durch  l 
die  platten  Schädelknochen  re])räsentirt  und  werden,  da  sie  aus  einer  : 
Ossihcation  theils  des  Integumentes,  theils  der  Auskleidung  der  Kopf- 
darmhöhle  sich  ableiten  lassen,  als  Hautknochen  bezeichnet.  Die  aus’ 
den  knorpeligen  Anlagen  entstehenden  Knochen  l)ilden  den  übrigen 


Theil  des  Skeletes  und  werden  als  inneres  Skelet  dem  äusseren  Inte- 


gumentalskelet  gegenübergestellt. 
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Die  Knocheiihildun^  in  den  bindegewebigen  Anlagen  der  Ilautknoehen  erfolgt 
im  Allgemeinen  dadurch,  dass  in  einem  Keimgewebe  aus  Zellen  und  aus  mehr  odeiO-^, 
weniger  reichlich  entwickelter  homogener  oder  fibrillärer  Grundsubstanz  kalkhaltige« 
Knochenbälkchen  mit  Knochenkörperchen  und  Knochenzellen  sich  herausdifferenzirem  ‘ 
und  später  durch  Anlagerung  neuen  Keimgewebes  sich  verdicken.  Hat  sich  einmalE 
eine  Knochenplatte  gebildet,  so  erfolgt  deren  Dickenzunahme  durch  eine  Knochen-^, 
bildung  von  Seiten  der  an  dieselbe  angrenzenden  Bindegewebslage,  welche  von  dieser  "' 
Zeit  ab  als  Periost  bezeichnet  wird.  j 

Genau  in  derselben  Weise  tritt  auch  die  erste  Ossilicatioii  au  den  knoriK-lis^^» 
pi’liformirteii  Skelettheilen  auf,  indem  an  bestimmten  Stellen  des  den  Knorpel  um-^ 
gebenden  Gewebes,  des  Perichondrium,  Knochenbälkchen  sich  bilden.  Diese  Ossi-^. 
ficationsform,  welche  sonach  mit  der  aus  dem  Periost  der  platten  Knochen  erfolgenden^, 
übereinstimmt,  erhält  sich  während  der  ganzen  Zeit  des  Lebens  imd  wird  als  peri^» 
ostale  Ossilicatioii  bezeichnet.  Zu  ihr  gesellt  sich  noch  eine  zweite  Form,  die  endojif, 
chondrale,  welche  dadurch  eingeleitet  wird,  dass  das  Markgewebe  der  Knochenlagen, 
welche  die  knorpelige  Anlage  der  Knochen  umgeben,  in  den  im  Innern  verkalkendciuli 
Knorpel  hineinwächst  und  denselben  an  den  betreffenden  Stellen  nahezu  vollständig!  i 
zerstört.  Von  dem  Moment  ab,  in  dem  auf  diese  Weise  Markräume  im  Knorpel  vor^.^ 
banden  sind,  beginnt  auch  die  eudoclioiidrale  Ossilieation,  welche,  solange  sie  be^; 
steht,  durch  eigenartige  Vorgänge  gekennzeichnet  ist. 

In  der  Nähe  der  gegen  den  Knorpel  andrängenden  Markräume  stellt  sich  zu- 
nächst eine  Wucherung  (Fig.  149  b)  ein,  durch  welche  sich  an  Stelle  der  verdnzclteB 
Knorpelzellen  kleine  Gruppen  von  solchen  bilden.  Bei  fortgesetzter  Vermehrung  und 
nachfolgender  Grössenzunahme  der  Zellen  werden  auch  die  Haufen  grösser  und 
strecken  sich  gleichzeitig  in  die  Länge  (e  d).  Da  hierbei  die  Streckung  stete  in  einer 
der  Längsaxe  des  Knochens  parallelen  Richtung  erfolgt  und  gleichmässig  durch  die 
ganze  Dicke  der  knorpebgen  Anlage  auftritt,  so  entsteht  aus  der  Wucherungs- 
zone  (b)  eine  Zone  der  gerichteten  Knorpelzellensäulen  (c),  deren  dem 
bereits  gebildeten  Knochen  zu  gelegener  Theil  die  grössten  Zellen  besitzt  und  danach 
als  hypertrophische  Zone  (d)  unterschieden  wird.  1 

Durch  diese  Vorgänge  wird  eine  Verlängerung  des  Knorpels  in  der 
Längsaxe  bewirkt,  und  es  beruht  auch  das  Lä  n gen  wachst  hum  der  knorpelig 
präformirten  Knochen  auf  einem  stetig  fortechreitenden  Wachsthum  des  Knoqiels. 
Dasselbe  ist  danach  am  stärksten  bei  Knochen,  denen  ein  bedeutendes  Längen wachsthum 
zukommt,  gering  dagegen  bei  Knochen,  welche  keine  erhebliche  Länge  erreichen. 

Haben  die  Zellensäulen  eine  gewisse  Grösse  erlangt,  so  stellt  sich  in  der  Gruiid- 
substanz  und  den  Kapseln  der  Knorpclzellen  eine  Verkalkung  (c)  ein,  welche  durch  die 
Ablagerung  feiner  Kalkkrümel  cingelcitet  wird. 

Damit  ist  das  weitere  Wachsthum  des  Knorpels  sistirt.  Die  Zone  des  verkalkten 
Knorpels  (e)  erreicht  niemals  eine  grosse  Ausdehnung,  sondern  bildet  nur  einen 
schmalen,  weiss  aussehenden  Saum. 
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Nach  kurzem  Bestände  wird  sie  zerstört,  indem  das  angrenzende  gefässreiche 
Mark  (f)  gegen  den  Knorpel  vordringt,  die  verkalkte  Grundsubstanz  bis  auf  wenige 
Koste  auflöst  und  in  die  auf  gebrochenen  Knorpelhöhlen  einwächst.  Von  der  Knorpel- 
grundsubstanz bleiben  nur  wenige  schmale,  vielfach  ausgezackte  Bälkchen  (/)  übrig, 
welche  gewöhnlich  keine  Knorpelzellen  einschliessen.  Die  Knorpelzellen  werden  wahr- 
scheinlich zu  Markzellen. 

Die  Zone  der  primären  Markräume  (f)  enthält  zum  Theil  Bälkchen  der 
stehengebliebenen  Knorpelgnmdsubstanz,  welche  sich  durch  einen  eigenartigen  Um- 
wandlungsprocess  von  der  Peripherie  her  bis  auf  geringe  Reste  in  Knochengewebe 


Fig.  149.  Normale  endochondrale  Ossification.  Längsdurchschmtt 
durch  die  Ossificationsgrenze  des  oberen  Diaphysenendes  des  Femur  eines  Neuge- 
borenen (M.  Fl.  Pikrins.  Häm.  Karm.).  a Plyaliner  Knorpel,  b Zone  der  beginnenden 
Knorpelwucherung,  c Knorpelzellensäulen,  d Säulen  hypertrophischer  Zellen,  e Zone 
der  vorläufigen  Verkalkung,  f Zone  der  ersten  Markräume,  (j  Zone  der  ersten 
Knochenbildung,  h Ausgebildete  Spongiosa,  i Blutgefässe.  k Osteoblastenlagcr. 
Vergr.  55. 
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umwandeln.  Ein  anderer  Theil  dieser  Bälkchen  geht  durch  Auflösung  zu  Grunde, 
dass  die  primären  Markräume,  deren  Breitendurchmesser  der  Breite  von  1 — .3  Knorpel- j 
Zellensäulen  entspricht,  zu  grösseren  Markräumen  confluiren.  An  den  stehenbleibenden  1 
Bälkchen  stellen  sich  die  eigentlichen  ossifi  catorischen  Vorgänge  (k)  ein,  wesent-] 
lieh  dadurch  charakterisirt,  dass  sich  aus  dem  zellreichen  Markgewebe  Osteoblasten? 
ausscheiden,  welche  sich  den  Bälkchen  der  stehengebliebenen  Knorpelgrundsubstanz',.  7": 
anlagern  und  weiterhin  neuen  Knochen  bilden.  ( 

Nach  dem  Angegebenen  wird  also  der  Knorpel  durch  den  Knochen  sub“; 
stituirt,  und  seine  Bedeutung  für  das  Knochen wachsthum  li^  wesentlich  darin,;'’] 
dass  er  die  Form  des  Knochens  und  den  Grad  des  Längenwachsthums  bestimmt.  Bis']* 
zu  einem  gewissen  Grade  hängt  auch  die  Architectur  des  neuen  Knochens  von  ihms' 
ab,  indem  die  stehen  bleiben  den  Bälkchen  der  Knorpelgrundsubstanz  zur  Grundlage  tv  I 
der  Knochenbälkchen  weiden.  I 

Die  endoohondrale  Knochenneubildung  erfolgt  sowohl  in  proximaler  als  in  distaler J, 
Eichtling,  und  der  Knochenschaft,  dessen  axial  gelagerter  Theil  aus  derselben  hervor-  ' 
geht,  wird  als  Diaphyse,  die  knorpeligen  Endstücke  werden  als  Epiphysen  bezeichnet 
Gegen  das  Ende  der  Schwangerschaft  wird  der  untere  Epiphysenknorpel  des  Femur  vom  l,' 
Perichondrium  her  von  Gefässen  durchzogen,  welche  im  Centrum  desselben  ein  dichteres f 7 
Netzwerk  bilden.  Nach  voraufgegangener  Knorpelverkalkung  bildet  sich  an  letzt-!f; 
genannter  Stelle  ein  neuer  Knochenkern,  von  dem  aus  alsdann  die  Epiphyse  in;  7 
radiärer  Ausbreitung  verknöchert.  In  den  anderen  Eöhrenknochen  treten  die  Epi-i  i j 
physenkerne  erst  später  auf.  Da  hierbei  der  Verknöcherung  ebenfalls  Knorpel-!’t| 
Wucherung  vorausgeht,  so  wächst  der  Epiphysenknochen  nach  allen  Eichtungen  ausfi' 
eigenen  Mitteln.  Hat  die  Knochenbildung  das  Perichondrium  erreicht,  so  ist  dasj_ 
Längen  wachsthum  der  knöchernen  Epiphyse  nur  noch  gering  und  sistirt  an  derjH 
gegen  die  Diaphyse  gerichteten  Seite  ganz. 

Die  dem  Gelenk  zunächst  gelegene  Knorpellage  erhält  sich  dauernd  als  Gelenk-.: 
knoriiel.  Der  an  die  Diaphyse  angrenzende  Theil  des  Epiphysenknorpels  erhält  sichyi 
nur  bis  zum  Ende  der  Wachsthumsiieriode,  also  bis  zum  20. — 27.  Jahre.  Nach  Aus-j 
bildung  der  knöchernen  Epiphyse  producirt  er  nur  noch  an  seiner  der  Diaphyse  zu-J 
gekehrten  Seite  Knorpelzellensäulen.  Mit  seinem  Untergange  hört  das  Längenwachs-] 
thum  der  Diaphyse  auf,  und  sie  tritt  mit  der  Epiphyse  iii  continuirliche  knöchemel 
Verbindung. 


§ 50.  Gelangt  die  Anlage  eines  Tlieiles  des  Skeletes  aus  irgend] 
einem  Grunde  nicht  zur  Ausbildung,  oder  wird  ein  bereits  angelegter] 

Theil  durch  krankhafte | 
Processe.  z.  B.  durch 
Ischämie  oder  durch 
Entzündung,  wieder 
zerstört . so  bleibt 
weiterhin  auch  die 
Bildung  des  betreflfen- 
den  Skeletabschnittes 
aus.  und  es  kommt  zu 
einem  .Mangel  ganzer 
KTioehen.  Eine 
solche  Missbilduug 
wird  sowohl  am  Kopf, 
(Mangel  von  Knochenj 
des  Schädeldaches,  des 
Unterkiefers)  und  am 
Rumjif  (Mangel  der 
ClaYiculae,vou  Wirbeln 
oder  Wirbelbögen)  als  auch  an  den  Extremitäten  (totaler  Mangel  einer  oder 
mehrerer  Extremitäten,  jMangel  einzelner  Knochen)  beobachtet,  wobei  die 


Fig.  150.  Partielle  Ageiiesic  der  Knochen 
des  Schädeldaches  bei  Anenccphalie.  n Stirnbein. 
b Scheitelbein,  c Hinterschupjie.  Um  */a  verkleinert. 


Entwickelungshemmungen.  Zwergwuchs. 
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umgebeiulen  Weichtheile  bald  ebenfalls  fehlen,  bald  theilweise  oder  ganz 
entwickelt  sind.  Partielle  Defeete  au  einzelnen  Knoelieii,  wie  sie 
namentlich  an  den  Kopfknochen  (Fig.  löO)  Vorkommen,  beruhen  auf  Ent- 
wickelniigshemmungen,  welche  erst  zu  einer  Zeit  eingetreteu  sind,  als  die 
betreifenden  Knochen  bereits  angelegt  und  in  fortschreitendem  Wachsthum 
begriffen  waren.  Defeete  an  den  distalen  Enden  der  Tibia,  der  Fibula 
und  des  Radius  kommen  bei  Missbildungen  der  Füsse  und  Hände  vor. 

Weiteres  über  Heminuugsmissbildungen  des  Knochensystems  ent- 
halten § 134  bis  136  und  § 139  des  allgemeinen  Theils. 

§ 51.  Sind  die  einzelnen  Theile  des  Skeletes  in  normal  gestaltete]’ 
Anlage  vorhanden,  so  kann  sich  im  Verlaufe  der  Entwickelung  ein  gegen 
die  Korni  ini  Riiekstand  bleibendes  Waelistlium  der  Knoeben  ein- 
stelleii,  welches  bei  Röhrenknochen  zu 
einer  abnormen  Kürze  oder  einem  zu 
geringen  Dickeuumfaug,  bei  platten  Kno- 
chen zu  einer  Verkleinerung  der  Flächen- 
ausdelmuug  oder  auch  zu  einer  abnormen 
Dünnheit  führt.  In  einzelnen  Fällen  kann 
sich  die  Störung  des  Knochenw’achsthums 
auch  in  einer  abnormen  Dünnheit  der 
einzelnen  Kuocheubälkchen  äussern. 

Die  Hemmung  des  Knochenwachs- 
thunis  kann  schon  intrauterin  be- 
ginnen und  zu  einer  Missbildung  des 
Skeletes  des  Neugeborenen  (Fig.  151) 
führen.  In  anderen  Fällen  beginnt  die 
W a c h s t h u m s s t ö r n n g erst  i ni 
e.x  trauterinen  Leben  und  führt 
erst  später  zu  einer  Verkümmerung  des 
Skeletes. 

Betrifft  die  Wachsthumsstörung  das 
ganze  Skelet  in  gleichmässiger  Weise,  so 
kommt  es  zu  einem  allaeiiioineii  Zworg- 
wucIjs  (Fig.  152)  oder  Mikro-  oder  Xaii(]- 
somie,  hei  welchem  die  einzelnen  Theile 
des  Skeletes  zu  einander  in  normalen 
Grössenverhältnissen  stehen  oder  wenig- 
stens nur  geringe  Abweichungen  von  der 
Norm  erkennen  lassen. 

Beschränkt  sich  die  Wachsthumsstörung  auf  bestimmte  Abschnitte 
des  Skeletes,  so  bleiben  auch  nur  diese  im  Wachsthum  zurück,  und  es 
werden  dadurch  die  Grössenverhältnisse  der  einzelnen  Theile  zu 
einander  in  mehr  oder  minder  hohem  Grade  verändert  (Fig.  153). 

Bleiben  wesentlich  nur  die  Extremitäten  in  ilirem  Längenwachsthum 
zurück,  so  kommt  es  zur  Mikroiiielie  (Fig.  151  und  153).  Verkleine- 
rung der  Flächenausdehnung  der  Schädelknochen  führt  zur  Mikn»- 
ceplialie  oder  NanofOi)balie  (Fig.  154).  Bei  Verkürzung  der  Schädel- 
basis erscheint  die  Ansatzstelle  der  Nase  eingezogen,  oder  es  tritt  die 
ganze  Nase  zurück  und  ist  platt.  Mangelhafte  Ausbildung  der  Krenz- 
beinüügel  führt  zu  einer  Verengerung  des  Beckens  im  Querdurchniesser 
(Fig.  158). 


Fig.  151.  Neugeborener 
Mikromelos  mit  kretinisti- 
schem  Gesichtshabitus.  V4 
der  nat.  Gr. 
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Pathologische  Anatomie  der  Knochen. 


Bleibt  ein  Skeletabsclmitt  in  seinem  Wachstlium  zurück,  so  pflegen 
auch  die  zugehörigen  Wciclitlieile  ein  geringeres  Wachstlium 
einzugehen,  doch  kommt  es  auch  niclit  selten  vor.  dass  sie  für  das 

Fig.  l.")2.  Fig.  1.Ö3. 


Fig.  152.  Skelet  eines  31-jährigen  kretinistischen  weiblichen 
Zwerges  von  118  cm  Höhe  mit  kli nocephalem  Schädel.  Sämmtliche 
Knorpelfugen  an  den  Diaphysenenden  der  Röhrenknochen  und  der  ßeckenknochen 
sind  noch  erhalten;  ebenso  auch  die  Stirnnaht.  Die  einzelnen  Skelettheile  stehen  zu 
einander  im  Allgemeinen  im  richtigen  Verhältniss,  nur  die  oberen  Extremitäten  sind 
relativ  kurz. 

Fig.  153.  Skelet  eines  58  Jahre  alten  weiblichen  Zwerges  von 
117  cm  Körperläjige  mit  sehr  kurzen  Extremitätenknochen  und 
langem  Rumpf.  Die  Knorpelfugen  sind  nicht  erhalten;  die  Gelcnkenden  der 
Knochen  dick. 


Zurückbleiben  der  Knochenwachsthums. 
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betietfende  Skelet  relativ  zu  gross  werden  mul  alsdann  durch 
llildung  von  Falten  und  'Wülsten  verunstaltet  erscheinen. 

Die  I rsaehe  d<M‘  alls*(Mueiii(*ii  und  der  loealeu  Waehsthuins- 
hemniiiiigeii  des  Skeletes  ist  in  einem  Tlieil  der  Fälle  zweifellos  schon 
hl  der  .Viilaire  gelegen  und  ist  alsdann  entweder  von  der  Ascen- 
denz  ererbt  oder  tritt  als  neue  Variation  aus  inneren  Ursachen 
auf.  In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  dagegen  um  ein  erworbenes 
Leiden,  welches  auf  die  Wirkung  intrauteriner  oder  extrauteriner 
Schädlichkeiten  zurückzuführen  ist.  In  vielen  Fällen  liegt  die  Ursache 
des  verminderten  Wachsthums  des  Skeletes  in  einer  inangel haften 
Fnnetion  der  Schilddrüse,  und  es  gilt  dies  namentlich  für  die  dem 
Kretinisnins  zukommenden  Wachsthumsstörungen,  welche  theils  in 
endemischer  Verbreitung  unter  dem  Einfluss  eines  zur  Zeit  noch  un- 
bekannten Miasmas,  theils  auch  sporadisch  auftreten  und  auch  auf 
operativem  Wege  durch  Ent- 
fernung der  Schilddrüse  er- 
halten werden  können  (vergl. 

§ 26  des  allgemeinen  Theils). 

Im  Uebrigen  sind  uns  die 
Ursachen  der  erworbenen 
Hemmungen  des  Knochen- 
wachsthums unbekannt. 

Die  aiiatomisehe  Grund- 
lage des  verringerten  Län- 
gen waehsthunis  der  knor- 
pelig angelegten  Knochen 
und  der  geringeren  Fläehen- 
ausdehnnng  der  platten 
Bindegewebsknochen  beruht 
entweder  in  einer  mangel- 
haften Anbildung  von 
neuem  Knochen  an  der 
' a c h s t h u m s g r e n z e 
oder  auf  einer  abnorm 
früh  ein  tretenden  knö- 
chernen Vereinigung, 
auf  einer  prämaturen 
Synostose  der  längere  Zeit 

durch  Knorpel-  oder  Bindegewebsfugen  unter  einander  verbundenen 
Knochen.  Verkleinerung  der  Diekemlureliiuesser  der  Knochen  beruht 
auf  einer  Ve r ri  n ge ru n g der  periostalen  Auflagerung,  zarter 
Bau  der  Kuoelienbälkehen  auf  einer  allzu  geringen  Anlagerung 
von  K n 0 c h e n g e w e b e an  die  endochondral  und  periostal  entstandenen 
Bälkchen  von  Seiten  des  Knochenmarkes. 

Das  Zuriiekbleiben  des  Läiigeiivvaehstliuiiis  knorpelig  angelegter 
Knoelien  ist  in  vielen  Fällen  lediglich  durch  eine  iiiaiigel hafte  Pro- 
liferation des  Knorpids  an  der  Ossificationsgrenze  verursacht,  indem 
sich  statt  einer  ganzen  Reihe  von  Knoriielzellensäulen  mit  zahlreichen 
Knorpelzellen  entweder  gar  keine  oder  nur  kleine  Zellensäulen  mit 
spärlichen  Zellen  bilden  (vergl.  Fig.  141)  h,  c,  d,  e mit  Fig.  löo  h,  c,  d,  e). 

Bei  starker  Wachsthumshemmung  erreichen  die  Knorpelzellen- 
säulen {h)  selbst  an  den  grossen  Röhrenknochen  keine  erhebliche  Höhe 
and  bleiben  unter  Umständen  sogar  hinter  dem  normalen  Wachsthum 


Fig.  154.  Kopf  der  mikrocephalen 
Helene  Becker  im  Alter  von  5 Jahren 
(nach  einer  von  A.  Ec!KER  i.  J.  1868  aufge- 
nommenen Photographie). 


18()  Pat.hologlscho  Anatomie  der  Knochen.  | | 
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des  Knorpels  der  Fingeri)lialangcn  zurück.  Man  kann  danacli  die  Kr- 
sclieinnng  als  ClMmdrodystrophia  liypoplastica  (Kacfmaxxj  oder  al.s  gj, 
Acliondrojjlasia  (rARROT)  bezeichnen. 

Die  an  die  iVnflösung  der  Knorpels  sich  anschliessende  Knochen- 
neubildung  weicht  in  ihrem  histologischen  Geschehen  (f)  nicht  von  der  ig: 
Norm  ab,  und  ebenso  erfolgt  auch  die  perio.stale  Neubildung  in  der 
gewohnten  "Weise.  Allein  da  die  stehenbleibenden  Ke.ste  der  verkalkten 
Knorpelgrundsubstanz  eine  andere  Anordnung  und  Configuration  besitzen  \'i 
als  in  der  Norm,  so  wird  auch  die  Architectur  der  endociiondral  entstan- 
denen  Spongiosa  (vergl.  Fig.  149  li  mit  Fig.  löö  e)  eine  andere,  und  gleich-  | ’ 
zeitig  wird  der  ganze  Knochen  im  Yerhältniss  zur  Länge  abnorm  dick.  ^ 
Wird  im  Laufe  der  Entwickelung  die  endochondrale  Ossification  | 
ganz  eingestellt,  so  hört  auch  das  Längenwachsthum  ganz  auf.  Sind  }■' 


Fig.  155.  Endochondrale  Ossification  bei  einem  Neugeborenen 
mit  abnorm  kurzen  Extremitäten.  Längsschnitt  durch  die  obere  Ossifications- 
grenze  der  Diaphyse  des  Femur  (Alk.  Pikrins.  Häm.  Karm.).  a Hyaliner  Knorpel. 
o Zone  des  wuchernden  Knorpels,  c Zone  der  Knorpelverkalkung,  d Zone  der  ersten 
Markräume,  e Spongiosa  des  Femur,  f Osteoblastenlager.  Verg.  55. 


in  dieser  Zeit  die  Knorpelfugen,  welche  im  Laufe  des  Wachsthums 
verschwinden  sollen,  noch  vorhanden,  so  können  sie  nunmehr  auch 
dauernd  bestehen  bleiben,  und  so  kommt  es,  dass  ein  Theil  der  Zwerge 
auch  nach  dem  fünfuudzwanzigsten  Jahre  noch  Knorpelfngen  (Fig.  löiD 
besitzt  und  zwar  sowohl  an  den  Diaphysenenden  der  grossen  und 
kleinen  Röhrenknochen  (Fig.  15(5)  als  auch  zwischen  den  einzelnen 
Beckenknochen  und  den  einzelnen  Theilen  des  Brustbeins.  Ferner 
können  auch  Nähte,  welche  sonst  frühzeitig  zu  verschwinden  pHegen. 
wie  z.  B.  die  Stirnnaht  (Fig.  152),  sicli  dauernd  erhalten. 

Neben  diesen  einfachen  Hemmungen  des  Längenwachsthums  durch 
mangelliafte  Wucherung  der  Knorpelzellen,  welche  sowohl  bei  kurz- 
gliederigen  Neugeborenen  als  auch  bei  den  thyreogenen  Kachexieen, 
also  auch  bei  Kretinismus  nachzuweisen  sind,  kommen  als  intrauterin 
beginnende  Erkrankungen  auch  nocli  eigentliümliche  Störungen  der 


It; 


iS 


i 


% 


Mikrnmelie.  Prämature  S3uiostose. 


187 


, welche  makroskopisch  neben  der 
157  a)  durch  eine  mehr  oder  minder 


endochondralen  Ossihcation  vor 
Kürze  der  D i a p h y s e n (Fig. 
erhebliche  Verdickung  der  D i a p h y s e n e n d e n (&),  mikroskopisch 
durch  Unregelmässigkeiten  in  der  K n o r p e 1 w u c h e r u n g 
u n (1  der  K n o r p e 1 v e r k a 1 k u n g und  damit  auch  der  Ossification 
ausgezeichnet  sind. 

Zunächst  kommt  es  vor,  dass  der  Knorpel 
aber  keine  Zellen  Säulen  bildet  und  danach 
theils  i n 


zwar  wuchert, 
theils  erweicht. 


Fig.  156. 


n 


unregelmässiger 
Weise  verkalkt  und  ver- 
knöchert, so  dass  man  für  den 
Zustand  die  Bezeichnung  Choiidro- 
dystrophia  malaeiea  (Kaufmann) 
oder  .llikromelia  elioiidvoiiiala- 
ciea  eingeführt  hat.  Weiterhin 
kann  es  aber  auch  zu  einer  stär- 
keren a 1 1 s e i t i g e n Wuche- 
rung des  Knorpels,  welche 
die  starken  Verdickungen  der  Dia- 
physenenden  bedingt,  verbunden 
mft  starken  Unregelmässig- 
k e i t e n d e r 0 s s i f i c a t i 0 n,  unter 
Umständen  auch  noch  zu  einem 
Ein wachsen  des  Periostes 
in  das  Grenzgebiet  z ivi- 
.s  c h e n K n o r p e 1 u n d K n o c h e n 
und  damit  zu  einer  völligen  Si- 
ig  des  Längenwachsthums 
kommen.  Da  hierbei  die  abnorme 
Wucherung  des  Knorpels  die  auf- 
Inderung  bildet,  so 
kann  man  diese  Form  der  Wachs- 
thumsstörungen als  Choiulro- 
dystropliia  liyperplastiea  be- 
zeichnen. 

Die  präinature  Synostose 
kann  sowohl  an  Stellen  auftreten, 
welche  normaler  Weise  gar  nicht 
verknöchern,  als  auch  an  solchen, 
welche  erst  im  höheren  Alter  oder 
wenig.stens  später,  als  es  jetzt  ge- 
schieht, zu  verknöchern  pHegen. 

Unter  den  Synchondrosen 
kommen  die  Knorpelverbindungen 
zwischen  dem  voialeren  und  hinteren  Keilbeinkörper  und  zwischen  diesem 
und  der  Pars  basilaris  des  Hinterhauptbeins  vornehmlich  in  Betracht,  von 
denen  die  erstere  zur  Zeit  der  Geburt,  die  letztere  im  12.  bis  13.  Jahre 
zu  verknöchern  beginnt.  Prämature  Synostose  derselben  (Virchow) 
hat  ähnlich  wie  mangelhafte  Knorpel  Wucherung  eine  Verkürzung 
der  Schädelbasis  zur  Folge,  und  diese  ist  hinwiederum  die  Ur- 
sache der  tiefen  Lage  der  Nasenwurzel. 

Ebenso  hat  auch  an  der  Articulatio  sacro-iliaca  nicht  nur 
ein  Zurückbleiben  des  distalen  W'achsthums  der  Manae  laterales  des 


Fig.  156.  Knochen  des  Mittel- 
fingers der  rechten  Hand  des  Zwerges 
Fig.  152  mit  erhaltenen  Knorpelfugen  an 
den  Diaphysenenden.  Nat.  Gr. 

Fig.  157.  Pseudorachitis  foetalis 
micromelicas.  Chondrodystrophia 
hy per tro phica.  ObereExtremität. 
a Diaphysen,  b Epiphysen  der  Arm- 
knochen, c Schulterblatt.  Vo  nat.  Gr. 
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Kreuzbeins,  sondern  auch  eine  jträinature  Synostose  mit  dem  Hüftbein 


(Fig.  Iö8)  eine  Verminderung  der  .seitlichen  Massenzunahme  zur  Folge. 


Bei  doppelseitiger  Synostose  entsteht  ein  gl  eich  massig,  bei  ein- 
seitiger ein  ungleich  massig  einer  verengtes  Becken.  Unter 
Umständen  kann  auch  eine  mangelhafte  Entwickelung  eles  Kreuzbeins 


selbst  (Litzmann)  eine  Verengerung  des  Beckens  in  der  Quere  bedingen. 

Syndesmosen  nehmen  die  wichtigste  Stelle  die  nor 


Unter  den 

maler  Weise  bis  ins  höhere  Alter  iiersistirenden  Xähte  zwischen  den 
platten  Schädelknochen  ein.  Da  die  Flächenvergrösserung  der  letzteren' 
durch  Knocheuapposition  von  den  Nähten  aus  erfolgt,  so  bedingt  deren' 
frühzeitige  Verknöcherung  eine  Hemmung  des  Schädel- 
wachsthums, eine  Kran  io  Stenose. 

Bei  prämaturer  Synostose  sämmtlicher  Nähte  bleibt  der  Schädel  in 
allen  seinen  Dimensionen  klein,  es  kommt  zu  Mikrokephalie. 

Verknöcherung  der  Coronar-  und  Lambdanaht  hemmt  die 


Frühzeitige 


Längenausdehnung,  diejenige  der  Sagittal-,  der  Sphenoparietal- . der 


Schuppen  und  der  Frontalnaht  die  Breitenzunahme  des  Schädels.  Nimmt 

das  Gehirn  nach  Eintritt  partieller, 
Synostosen  noch  erheblich  an  Masse' 
zu,  so  kann  an  den  unverknöcherten 
Nähten  eine  compensatorische  Kno- 
cheubildung  sich  einstellen  und  auf^ 
diese  "Weise  für  das  Gehirn  Raum^  ^ 
geschaffen  werden.  Die  Folge  dieser® 
localen  Hemmungen  und  der  compen- 
satorischen  Steigerungen  des  Wachs-j 
thums  sind  verschiedene 
S c h ä d e 1 f 0 r m e n , welche  mehr, 

oder  weniger  von  der  dem  betreffen-^ 
den  Individuum  nach  seiner  Rasse 
zukommenden  Schädelform  abweichen 
und  nicht  selten  auch  von  jedem  nor- 
maleu  T3'pus  verschieden  sind. 

H e m m u ii  g des  e n d o c h o n -?  ■ 


Fig.  158.  Agenesie  der  Kreuz- 
bein flügel  mitHüftkreuzbeiii- 
ankylose.  Ankylotisch  quer  verengtes 
Becken. 


d r a 1 e n L ä n g e n av  a c h s t h u m s|  \ 

p r ä m a t u r e r Synostose  der  S y n c h o n d r o s e nj 


kann  sich  m i t 

u 11  d Syndesmose  n v e r b i n den,  doch  geschieht  dies  durchausl 
nicht  immer.  Es  können  bei  ersterem  prämature  Synostosen  vollkommen] 
fehlen,  und  andererseits  können  letztere  namentlich  im  Gebiete  des: 
Schädels  auftreten,  ohne  dass  irgend  welche  Störungen  des  endochoii-; 
dralen  Längenwachsthuuis  vorhanden  sind.  < 

Störungen  des  Dlekeinvaehsthnins,  die  als  Osteogenesis  iiniier-^ 
feeta  (Vrolik,  Stilling,  Buday)  bezeichnet  werden,  sind  dadurclif  ’ 
charakterisirt,  dass  bei  normalem  Verlauf  der  iiräparatorischen  Vorgänge^ 
bei  der  endochondralen  Ossitication  und  bei  normaler  Kalkablagerungj 
und  Markraumbildung  im  Knor])el  eine  Störung  der  myelogenen 
und  iieriostalen  Knochenneubildung  besteht,  in  dem  Sinne. 


dass  einestheils  eine  gesteigerte  Resor])tion  der  Reste  der  verkalkten. 


Kiiorpelgrundsubstanz,  sowie  S])äterhin  auch  der  myelogen  gebildeteiP 
Kiiochenbalkeii , sodauu  aber  auch  eine  mangelhafte  Bildung 
neuer  Knocheubalken  aus  den  bald  nur  spärlich,  bald  reichlich 
vorhandenen  Osteoblasten  des  Knochenmarks  und  des  Periostes  erfolgt- 


Da  mit  dieser  Störung  sich  eine  mangelhafte  äussere  Resorption  an 


Störungen  der  Knochenentwickelnng.  Prämature  Synostose. 
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(len  typischen  Resorptioiisstellen  verbinden  kann  (BudayJ,  so  kann  der 
Knochen  dick  und  plump  werden,  ist  aber  zugleicli  wegen  der  Weite 
der  Markliölde  und  der  Porosität  und  mangelnden  Festigkeit  der  Corti- 
calis  brüchig  (Osteoporosis  congenita  Kundrat,  Fragilitas 
congenita  Klees),  und  es  entstehen  an  den  Röhrenknochen  und  den 
Rippen  mehr  oder  weniger  zahlreiche  I n f r a c t i o u e n und  Fractureu, 
theils  schon  intrauterin,  theils  bei  der  Geburt,  die  daun  ihrerseits  wieder 
zu  Callusbildungeu  und  damit  zu  Knochen  Verdickungen 
führen. 

Infolge  der  mangelhaften  Knochenbilduug  sind  auch  die  Knochen 
des  Schädels  und  des  Gesichtes  n n v o 1 1 k o m m e n entwickelt, 
zum  Theil  häutig,  und  es  können  auch  die  Wirbelsäule  und  das 
Becken  Zeichen  mangelhafter  Ausbildung,  Verbiegungen  und  Knickungen 
zeigen. 

Die  intrauterinen  Hemmungen  des  Längen wachsthums  sind  von 
den  Autoren  meistens  unter  dem  Namen  Rachitis  foetalis  micromelica  be- 
schrieben worden,  und  es  existirt  eine  sehr  grosse,  namentlich  casuistische  Literatur 
über  diesen  Gegenstand.  Die  Bezeichnung  Rachitis  ist  für  den  Rrocess  indessen 
nicht  zutreffend,  da  die  Wachsthumsstörungen  in  ihrem  Wesen  mit  derjenigen  der 
Rachitis  nicht  übereinstimmen.  Ob  wahre  Rachitis  intrauterin  vorkommt,  ist  noch 
streitig.  MoRi  glaubt  durch  eine  Beobachtung  ihr  Vorkommen  sichergestellt  zu  haben. 

Die  Gestaltung  des  Schädels  zeigt  schon  innerhalb  derselben  Rasse  erhebliche 
individuelle  Verschiedenheiten.  Noch  grösser  werden  dieselben,  wenn  verschiedene  Rassen 
untereinander  verglichen  werden.  Für  den  Hirntheil  des  Schädels  sind  die  Dimensionen 
der  Länge,  Höhe  mid  Breite  maassgebend.  Das  Verhältniss  der  Länge  = 100  zur 
Breite  und  zur  Höhe  bildet  den  Breiten-  und  Höhenindex;  das  Verhältniss  der  Breite 
= 100  zur  Höhe  giebt  den  Breitenhöhenindex.  Als  Horizontale  dient  eine  Linie, 
welche  vom  oberen  Rande  des  äusseren  Gehörganges  zum  Infraorbitalrande  zieht. 

Je  nach  der  Grösse  des  Breitenindex  unterscheidet  man  dolichocephale  und 
brachycephale  Formen;  bei  ersteren  bleibt  er  unter  75,  bei  letzteren  steigt  er 
über  80.  Der  dazwischen  liegende  Schädel  wird  als  m eso cephal  bezeichnet.  Schädel 
mit  einem  Breitenhöhenindex  unter  70  nennt  man  platycephale,  solche  von  70 — 75 
orthocephale,  darüber  hinaus  hy psocephale.  Die  Beschaffenheit  des  Antlitz- 
theils  des  Schädels  wird  wesentlich  durch  den  CAMPER’schen  Gesichtswinkel  bestimmt, 
d.  h.  durch  den  Winkel,  welchen  eine  vom  äusseren  Gehörgange  durch  den  Boden  der 
Nasenhöhle  gelegte  Linie  mit  einer  anderen  bildet,  w'elche  von  der  Mitte  der  Stirn 
auf  den  Alveolartheil  des  Oberkiefers  gezogen  wird.  Als  orthognath  wird  ein 
Schädel  bezeichnet,  wenn  dieser  Winkel  80“  und  mehr,  als  prognath,  wenn  er  80“ 
bi.s  65“  beträgt  (Gegenbaur).  Die  Capacität  des  Binnenraumes  des  Schädels  beträgt 
beim  Manne  durchschnittlich  1450,  beim  Weibe  1300  ccm  (Welcker). 

Von  pathologischen,  z.  B.  durch  prämature  Synostose  bedingten  Schädelformen 
werden  (Virchow,  Ges.  AbhandL,  Frankfurt  a.  M.  1856)  folgende  Typen  unter- 
schieden: Hydrocephali  oder  Wasserköpfe,  Kephalones  oder  Grossköpfe,  Mikro- 
cephali  oder  Zwergköpfe,  Dolichoceph al i oder  Langköpfe,  S ph e nocephali 
oder  Keilköpfe  (compensatorische  Entwickelung  der  grossen  Fontanelle),  Le  ptocephali 
oder  Schmalköpfe,  Klinocephali  oder  Sattelköpfe,  Trigonocephali  oder  Kiel- 
köpfe (Verschmälerung  des  Stirnbeins  durch  fötale  Synostose  der  Stirnbeinhälftenl, 
Brachycephali  oder  Kurzköpfe,  Pachycephali  oder  Dickköpfe,  Oxycephali 
oder  Spitzköpfe,  Platycephali  oder  Flachköpfe,  Trochocephali  oder  Rundköpfe, 
Plagiocephali  oder  Schiefköpfe. 

Ijiteratur  über  angeb.  Störungen  des  Knochen  wachsthums 
und  über  prämature  Synostose. 

■Ichy,  Schädelformen  der  Menschen  und  Affen,  Leipzig  186S. 

Bode,  lieber  sog.  fötale  Rachitis,  Virch.  Arch.  9S.  Bd.  188S. 

Breiis  u.  Kollsico,  Die  pathologischen  Beckenjormcn  I,  Leipzig  1!)00. 
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Grawitz.  Fötales  kretinistisches  Knochcnwachsthum,  Virch.  Arch.  100.  Jid.  1885. 
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Kirchberg  u.  Marchand,  Mlikromelia  chrondromalacica,  Beilr.  v.  Ziegler  V 1889. 
Klebs,  Beobachtungen  üb.  Kretinismus,  Arch.  f.  exp.  Rath.  II  1874. 

Klein,  Fötale  Rachitis,  Cbl.  f.  allg.  Path.  XII  1901  (Lit.). 

Küstner  O.,  Trigonocephalie,  Virch.  Arch.  83.  Bd.  1881. 

Langhans,  Zur  Kenntniss  der  Kretinen,  Virch.  Arch.  149.  Bd.  1897. 
lAtzmann,  Querverengung  d.  Beckens,  A.  f.  Gyn.  XXV  1884- 
Morl,  Intrauterine  Rachitis,  Centralb.  f.  allg.  Path.  IV  1893. 

Müller  H.,  Ueber  die  sog.  fötale  Rachitis,  Würzburger  med.  Zeitschr.  I 1860. 

Paltauf,  Ueber  den  Zwergivuchs,  Wien  1891. 

Rohrev,  Ein  Fall  von  Zwerghaftigkeit,  Virch.  Arch.  101.  Bd.  1885. 
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Schauta,  Die  Beckenanomalieen,  Müller’ s Handb.  d.  Geburtshülfe  1888. 

Scheib,  Osteogenesis  imperfecta,  Beilr.  v.  Bruns  XXVI  1900. 

Schmidt,  Allgem.  Entwickelungshemmungen,  Ergehn,  d.  a.  P.  IV,  Wiesbaden  1899  CLii.). 
Schwalbe,  Ueber  die  Fontanella  metopica,  Z.  f.  Morphol.  III  1901. 

Sternbarg , Vegetationsstörungen  u.  Syslemerkrankungen  der  Knochen,  Wien  1899. 
Stilling,  Osteogenesis  imperfecta,  Virch.  Arch.  115.  Bd.  1889. 

Tschisto witsch.  Zur  Frage  v.  d.  angeb.  Rachitis,  Virch.  Arch.  I48.  Bd.  1897. 

Urtel,  Fötale  Rachitis,  I.-D.  Halle  1873. 

Virchow,  Ges.  Abhandl.,  Frankf.  1856 ; Entwickl.  d.  Schädelgrundes,  Berlin  1857;  TTurr- 
burger  Verhandl.  VII  1857,  sein  Arch.  13.  Bd.  1855  u.  94.  Bd.  1883. 

TVinIcler,  Fötale  Rachitis  mit  Mikromelie,  Arch.  f.  Gyn.  II  1871. 


§ 52. 
Alter  von 


Als  Osteotabes  iiitaiituui  kann  man  eine  bei  Kindern  im 
V2 — 3 Jahren  aiiftretende  eigentliümliclie  Knochenerkrankuug 

bezeichnen,  welche,  im  Innern  des : 
Knochens  in  einzelnen  Herden  be- 
ginnend, zu  einer  excentrischen , 
Atrophie  nnd  Osteoporose  von, 
Röhrenknochen  sowohl  als  von 
platten  Schädelknochen  führt,  die , 
an  ersteren  nicht  selten  so  weit] 
geht,  dass  schon  geringfügige  tran-i 
matische  Einwirkungen  zn  Frac-i 
tnren  führen,  insliesondere  inner-; 
halb  der  Endtheile  der  Diaphy-sen. 
Im  Gebiet  der  atrophischen  Stellen  i 
ist  das  i\Iark  grau,  gallertig,  oder  ’ 
mehr  roth  ; oft  hämorrhagisch  be- ; 
schaffen.  Die  Atrophie  kann  aii; 
Rippen-  und  Extremitätenknocheii 
stellenweise  bis  zu  partiellen  De-’ 
fecten  der  Corticalis  sich  steigern, 
vornehmlich  in  der  Nähe  der  Knor])elknochengrenze.  Im  Schädeldach  (C  ra  ■ 
n i 0 tab  e s)  kann  dieselbe  zur  Dildung  umschriebener  Lücken  (Fig.  150  <i h) : 


Fig.  1.Ö9.  Craniotabes  infantum 
bei  einem  Kinde  von  2 .Tahren.  a Scheitel- 
bein. h Stirnl)ein.  c Coronarnaht.  Nat.  Gr. 


Osteotabes  infantum. 
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innerhalb  der  Tabula  externa  und  interna  säinintlicher  Knochen  führen, 
die  besonders  in  der  Nähe  der  Nähte  reichlich  auftreten,  vereinzelt 
indessen  auch  in  den  dickeren  Knochentheilen,  z.  B.  im  Gebiet  der 
Tubera  parietalia  ihren  Sitz  haben.  Das  Periost  kann  an  den  Röhren- 


Fig.  160.  Gallertmark  aus  der  Rippe  eines  an  Osteotabes  infantum 
leidenden  Kindes  von  2 Jahren  (Form.  Häm.  Eosin.).  Kleine  Blutung  in  der 
I’mgebung  des  Blutgefässes.  Vergr.  400. 

knochen  durch  Blutungen  vom  Knochen  abgehoben  sein,  so  namentlich 
an  den  grossen  Röhrenknochen  der  unteren  Extremitäten,  und  es  findet 
sich  eine  solche  massige  Blutung  vornehmlich  dann,  wenn  die  Knochen- 
atrophie zu  Fracturen  geführt  hat. 

Hat  die  Erkrankung  an  irgend  einer  Stelle  ihren  Höhepunkt  er- 
reicht, so  hat  das  Knochenmark  seine  freien  Zellen  ganz  oder  nahezu 
ganz  verloren,  und  es  findet  sich  nur  noch  ein  zartes  Gewebe,  bestehend 
aus  relativ  engen  Blutgefässen  und  einigen  zarten  Fibrillen  und  spindel- 
und  sternförmigen  Zellen  (Fig.  160),  deren  Fortsätze  zum  Theil  an  dem 


Fig.  161.  Osteotabes  infantum.  Durchschnitt  durch  das  Schädel- 
dach; Kind  von  2 Jahren  (Form.  Häm.  Eosin.),  a Normales  Mark,  he  Beginnende, 
d hochgra/lig  ausgebildete  Gallertdegeneration  des  Markes  und  Erweiterung  der 
Markräume  cYurch  Knochenschwund,  e Knochensubstanz.  /"Totaler  Defect  der  Tabula 
externa.  Vergr.  8. 

deutlich  als  faseriges  Gewebe  der  Knochensubstanz  anliegenden  inneren 
Periost.  theils  an  den  Blutgefässen  ihren  Stütz])unkt  linden.  Die 
Maschenräume  des  Netzwerks  sind  mit  einer  gallertigen  Flüssigkeit  ge- 
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. Fig.  162.  Osteotabes  infantum.  Querschnitt  durch  eine  Rippe; 

Kind  von  2 Jahren  (Form.  Häm.  Eosin).  «;  Gallertmark,  Defect  der  Knochenbalken. 
bc  Rest  des  Knochengewebes.  Vergr.  10. 

i 

füllt,  die  nur  wenige  freie  Markzellen  enthält.  Bei  Blutungen  (Fig.  BK»)  j 
können  sich  die  Räume  mit  ansgetretenem  Blut  füllen. 

Der  Process  beginnt  im  Innern  ■.  | 
des  Knochens,  im  Diaphysenmark. 
auch  in  der  Corticalis  der  grossen 
Röhrenknochen  oder  im  Mark  der  j 
Schädelknochen  (Fig.  IGl  //  c)  und  j 
ist  in  erster  Linie  au  dem  Schwunde  | 
der  Markzellen  und  der  dadurch  j 
an  gefärbten  Präparaten  Itedingteu  J 
Aufliellnng  des  splenoiden  ^Markes  ■ y| 
kenntlich.  Gleichzeitig  stellt  sich  - j 
ein  lacuuärer  Knochenschwund,  zum  i '4 
Theil  unter  Bildung  mehrkerniger 
Ostoklasten  im  inneren  Periost  ein.  ^ | 
wodurch  im  Schaft  der  Diapliysen  ^ . I 
die  Mai'khöhle  sich  erweitert,  wäh-  ' ( 
rend  im  spongiösen  Knochen  die  » - 
Knochenbälkchen  dünner  werden  ' [ 

und  schliesslich  ganz  verschwiu-  | 
den  (Fig.  I(i2  o und  Fig.  IGd  d el  | 
Ergreift  die  Erkrankung  auch  die  1 
engeren  Ernährungsräumo  dicliter  , | 
Kuochentlieilc.  so  weiten  sich  auch  | 

Fig.  163.  Osteotabes  infantum.  | 
Längsschnitt  durch  die  Rippe;  | 
Kind  von  2 Jahren  (Form.  Häm.  Eosm).  | 
ff.  Hyaliner  Knorpel,  b Wuchernder  Knor-  | 
pel.  c Spongio.sa  mit  nonualem  DIark.  | 
de.  tlallertmark,  in  dessen  Gebiet  die  | 
Knochenbalken  ganz  geschwunden  sind.  jj 
f Reste  der  ("orticalis.  g Totaler  Knochen- 
Schwund.  Vergr.  S.  !■ 
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diese  aus  (^Fig.  161  h c d),  schliesslich  können  auch  Theile  der  Corticalis 
ganz  verloren  gehen  (Fig.  161  f und  Fig.  163  f g). 

Die  Kuochenapposition  ist  ini  Gebiete  der  Markerkrankung  gestört 
oder  gänzlich  aufgehoben,  so  dass  z.  B.  in  den  Diaphysenenden  (Fig.  163  de) 
kein  Knochen  neu  gebildet  wird.  An  anderen  Theilen,  z.  R.  an  der 
Aussenfläche  der  Diai)hysen  von  Röhrenknochen,  kann  Kiiochen- 
apposition  in  normaler  Weise  erfolgen. 

Die  Knorpelwucherung  an  der  Knorpelknochengrenze  und  die  Kalk- 
ablagerung im  Knorpel  sind,  solange  die  Markerkraukung  die  Knorpel- 
knochengrenze nicht  erreicht,  normal.  Wird  auch  dieses  Gebiet  von 
<ler  Erkrankung  ergriffen,  so  treten  auch  hier  Störungen  ein.  Nach 
ScHMORL  sistirt  der  Einschmelzungsprocess  des  verkalkten  Knorpels 
auf  grössere  Strecken,  und  er  schneidet  scharfrandig  gegen  das  Mark 
ab.  Da  und  dort  springt  der  Knorpel  in  das  Mark  vor,  zerfasert  und 
zerfällt,  alles  Vorgänge,  die  wahrscheinlich  davon  abhängen,  dass 
keine  Gefässe  in  den  Knorpel  einwachsen. 

Der  Kuochenschwund,  der  namentlich  im  Gebiet  der  Endtheile  der 
Diaphysen  der  Röhrenknochen  höhere  Grade  erreicht,  bedingt  es,  dass 
sehr  leicht  Fracturen  auftreten,  insbesondere  in  den  genannten  Gebieten, 
die  alsdann  als  Epiphysenablösungen  imponiren,  thatsächlich  aber  noch 
im  Bereiche  der  Spongiosa  liegen  und  nur  stellenweise  den  Knori)el 
erreichen.  Mit  diesen  Fractui-en  hängt  es  auch  zusammen,  dass  sich 
auch  stärkere,  das  Periost  abhebende  Blutungen  einstellen.  Fracturen 
und  Blutungen  können  alsdann  im  benachbarten  Gewebe  reichlichere 
Knochenneubildung  auslösen. 

Die  als  Osteotabes  iniautiiin  beschriebene  Knochenerkrankung  ist  identisch  mit  den 
Knochenverändenmgen,  welche  bei  der  als  Möller’sclie  oder  Barlow’sche  Krankheit 
be2eichneten  Kinderkrankheit  Vorkommen,  doch  ist  anzunehmen,  dass  der  letzteren,  die 
weniger  einem  pathologisch-anatomischen  als  einem  klinischen  Krankheitsbild  ent- 
spricht, auch  Fälle  zugezählt  werden,  in  denen  die  Knochenveränderungen  einen  anderen 
Charakter  tragen,  oder  wenigstens  sich  mit  anderen  Veränderungen  (Rachitis)  com- 
biniren.  Die  Autoren  haben  zwar  grossentheils  nur  die  unter  dem  Reriost  und  im  Kno- 
chenmark auftretenden  Blutungen  als  charakteristisch  angesehen  und  dieselben  zum  Theil 
auf  eine  hämorrhagische  Diathese  zurückgeführt , doch  haben  Näegeli  , Schmore, 
ScHOEDEL  und  Nauwerck  ein  grössres  Gewicht  auf  die  beschriebene  Degeneration 
des  Markes  und  den  Knochenschwund  gelegt.  Die  Kinder  werden  im  Uebrigen  als 
anämisch  bezeichnet,  was  wohl  zum  Theil  als  die  Folge  der  Knochenmarkerkran- 
kungen anzusehen  ist.  Als  weitere  Begleiterscheinung  werden  Fieber , Schweisse, 
Schwellung  und  Blutung  des  Zahnfleisches  angegeben. 

Die  Krankheit  ist  theils  als  eine  besondere  Form  des  Skorbutes,  resp.  als  hämor- 
rhagische Diathese,  theils  als  eine  besondere  hämorrhagische  Art  der  Rachitis,  theils 
als  eine  Combination  von  Rachitis  mit  Skorbut  angesehen  worden.  Soweit  sie  den 
oben  geschilderten  Charakter  trägt,  ist  sie  als  eigenartige  Erkrankung  des  frühen 
Kindesalters  anzusehen , die  weder  mit  Rachitis  noch  mit  dem  Skorbut  identisch  ist, 
sich  dagegen  (Nauwerck,  Schoedel,  Schmore)  gleichzeitig  mit  Rachitis  vor- 
finden kann,  so  dass  man  neben  den  für  sie  charakteristischen  Veränderungen  auch 
solche  finden  kann , die  den  rachitischen  Wachsthumsstörungen  zuzuzählen  sind. 
Schmore  giebt  an,  in  einem  Falle  von  Morbus  Barlowi  bei  einem  10  Monate  alten 
Kinde  an  der  Knorpelknochengrenze  Zeichen  einer  zum  Stillstand  gekommenen  Rachitis 
gefunden  zu  haben,  doch  handelt  es  sich  eher  um  eine  beginnende  Rachitis,  so  dass 
sich  also  die  Rachitis  zur  Osteotabes  hinzugesellen  würde. 

Literatur  über  Osteotal>es  infantum  (Barlow’sclie  Krankheit). 

BavloWf  On  cases  described  as  „acute  Rachitis“,  wich  arc  prohably  a combination  oj  scurvy 
and  rickeis,  the  scurvy  being  an  essential  a7id  ihe  rickeis  a variable  elemcnl,  Med.-Chir. 
Trans.  LXVI  ISS-i  u.  Centralbl.  f.  inn.  Med.  Xl'I  1891. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.  10.  Aull. 
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JF'iirnt)  IHc  Barlow’sche  Krankheil,  A,  f.  Kindcrheilk.  XVJII  189!j.  | 

Jaleohsthal,  Knochenerkrank,  bei  Barlow’scher  Krankheit,  B.  v.  ZiegUr  XXVJJ  18'j'j.  | 

Klein,  üeber  Barlow’sche  Krankheit,  Cbl.  f.  allg.  Palh.  VI JI  1807  fLü.j.  | 

Xaeaeli,  Wesen  des  Morbus  Barlgw,  C.  /.  a.  Palh.  VIII  1897.  | 

Scleniovl,  Knochenveränd.  bei  Morbus  Barlow,  Festsehr.  z.  .OO-jähr.  Feier  d.  .Stadlkranlcenh.  1 
Dresden  1899;  Palh.  Anal,  der  Barlow’schen  Krankheit,  B.  v.  Ziegler  XXX  1901.  | 

Schoedel  u.  Nmiwerclc,  Unters,  üb.  die  Möller- Barlowsche  Krankheit,  .lena  1900  (Lit.j.  | 
Ziefflev,  Osteotabcs  vnjanlum  u.  Rachitis,  Cbl.  f.  allg.  Palh.  XII  1901.  | 

§ 53.  Die  RsU'liitis,  auch  englische  Krankheit  oder  Zwie-  ] 
wuchs  genannt,  ist  eine  eigenartige,  chronisch  verlaufende  Er-  j 
krankung  des  wachsenden  Knochens,  die  am  häufigsten  im  Alter  von  I 
Jahr  bis  2 und  3 Jahren  auftritt,  nur  selten  auch  noch  in  si)äteren  ] 
Jahren  (6—8  Jahren  Schmorl)  vorkommt  und,  in  höheren  Graden 
ausgebildet,  eine  ausserordentlich  weitgehende  Umgestaltung  de.s 
Knochenbaues  bewirkt. 


Fig.  164.  Eachitis  iucii>iens.  Querschni  tt  durch  die  Diaph'yseniuif  te 
des  Femur;  Kiud  von  9 Monaten  (Form.  Häm.  Eosin),  a Corticalis.  b Periostale 
Knochenauflagerung,  c Normales  Knochenmark,  d Gewuchertes  inneres  Periost  mit 
osteoiden  Balksen,  e Arterie.  Vergr.  10. 

Die  krankhaften  Veränderungen  gehen  vom  inneren 
und  äusseren  Periost  aus,  ziehen  aber  auch  die  Proliferations- 
zone des  die  endochondrale  Ossitication  vorbereitenden  Knorpels  in  Mit- 
leidenschaft und  treten  sogar  mit  ^'orliebe  zuerst  in  diesen  Gebieten. des 
Knochenmarks  und  des  äusseren  Periostes  auf.  An  der  Erkrankung  können 
alle  Knochen  theiluehnien,  doch  führt  die  Erkrankung  namentlich  an  Orten 
stärkeren  Knochemvachsthnms  zu  Itesonders  starken  Veränderungen. 
Die  endochondrale  Ossitication  wird  besonders  stark  an  den  Pipiten- 
enden  und  dem  unteren  Diaithysenende  des  Femur  gestört : diesen 
folgen  mit  abnehmender  Intensität  der  Erkrankung  (Schmorl)  die 
Tibia,  die  Fibula,  oberes  Humerus-,  unteres  Radius-  und  Ulnaende. 
während  an  den  langsamer  wachsenden  Knochenenden,  oberes  Femur-, 
unteres  Humerus-,  oberes  Ulna-  und  Radiusende,  an  den  E])iithysenkernen. 


Racliitis. 
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(len  Wirbelkörpern  und  der  Scapula  die  endochondrale  Ossitication  bei 
leichten  und  mittelschweren  Rachitisfällen  normal  sein  kann , auch 
wenn  kalklose  Säume  au  den  Knochenbalken  vorhanden  sind. 

Die  äussere  periostale  Knochenneubildung  der  Röhrenknochen  ist 
in  verschiedenem  Grade  betheiligt.  Die  platten  Knochen  des  Schädels 
bleiben  in  leichteren  Erkrankungsfällen  oft  verschont,  bei  schwereren 
Formen  können  sie  hochgradige  Veränderungen  zeigen,  und  zwar  nicht 
etwa  nur  im  Gebiete  der  Nähte,  sondern  in  ihrer  ganzen  Flächen- 
ausdehnung. 

Das  Erste,  was  sich  erkennen  lässt,  ist  eine  abnorme  W n cihie  - 
r n u g des  P e r i o s t e s , die  namentlich  am  inneren  P e r i o s t leicht 
zu  beurtheileu  ist.  Liegt  die  Wucherungsstelle  im  Gebiet  des  grossen 
Markraumes  eines  langen  Röhrenknochens,  so  erhebt  sich  an  der  be- 
treffenden Stelle  ein  zeilig-fibröses  Gewebe  (Fig.  1G4  d),  welchesi  das 


Fig.  16.Ö.  Rachitis  incipicns.  Inneres  Periost  und  Knojchenmark 
aus  Fig.  164  e d.  a Normales  splenoicles  Mark,  b Gewuchertes  inneres  Periost  mit 
osteoiden  Balken.  Vergr.  100. 


S])lenoide  Knochenmark  verdrängt  und  sehr  bald  nach  seiner  Aus- 
bildung in  seinem  Innern  auf  metaplastischem  Wege  osteoides  Ge- 
webe (Fig.  165  h)  producirt.  Dieselben  Erscheinungen  können  sich, 
herdweise  anftretend,  auch  an  den  Balken  s])Ougiöser  Knochensubstanz 
(Fig.  166  g)  zeigen,  wobei  die  periostale  Neubildung  bald  den  Knochen- 
bälkchen  Hach  anliegt,  bald  sich  von  denselben  wie  eine  E.xcrescenz  er- 
hebt. Entwickelt  sich  derselbe  Vorgang  innerhalb  engerer  Knochen- 
räume, so  werden  dieselben  durch  die  Wucherung  zunächst  ausgeweitet,  der 
angrenzende  Knochen  wird  durch  das  wuchernde  Periost  unter  Biklung 
von  Ostoklasten  resorbirt.  Später  Hndet  alsdann  wieder  eine  Apposition 
von  osteoidem  Gewebe  an  die  alte,  noch  erhalten  gebliebene  Knocheu- 
substanz  statt,  und  es  entstehen  zugleich  auch  innerlialb  des  erweiterten 
Markraumes  neue  Balken  osteoiden  Gewebes. 

Im  Bezirk  der  endochondralen  OssiHcation  äussert  sich  die  ein- 
getretene Störung  vornehmlich  in  der  Verdrängung  des  splenoiden 
Markes  durch  ein  gefässreiches  Hbröses  Gewebe  (Fig.  166  e),  in  dem  sich 
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alsbald  ein  Netzwerk  osteoider  Halken';^ entwickelt,  und  durch  ein  äu.ssersi 
unregelmässiges  Einwaclisen  der  .von  fibrösem  (»ewebe  umgebenen 
Gefässe  (Fig.  166  c und  Fig.  167  e)  in  den  wuchernden  Knorj)el 

(Fig.  166  h und  Fig.  167 
c,  d).  Diese.s  Einwaclisen 
der  Gefässe  des  durch 
fibröses  ( lewebe  ersetzten 
Knochenmarks,  das  auch 
noch  von  einem  Ein- 
waebsen  von  Gefässen  de^ 
Pericliondriums  in  den 
Knorjiel  begleitet  ist. 
zieht  alsbald  auch  eigen- 
artige e r ä n d e - 
r u n g e n i m Knor- 
])  el  nach  sich.  Zunächst 
jitlegt  sich  eine  .stärkere 
'Wucherung  des  Knorpels 
einzustellen,  und  es  ist 
namentlich  das  Gebiet 
des  sog.  hyjiertrophischen 
Knorpels  (Fig.  167  d< 
vergrössert.  der  mit  Hä- 
matoxylin  eine  tiefldaue 
Farbe  anuimmt.  Sodann 
wird  die  Zone  der  vor- 
läiiligeu  Verkalkung  viel- 
fach durchbrochen  und 
auf  einzelne  Eestbezirke 
(Fig.  167  f\  reducirt.  Bei 
reichlichem  Einwachsen 
von  Gefässen  verschwin- 
det sie  sogar  ganz.  Der 


Fig.  1(36.  Rachitis  in- 
cipiens,  Theil  aus  einem 
Läng.sschu  ittd  er  unteren 
Ossificationsgrenze  der 
Femur  d iaph  yse;  Kind 
von  10  Monaten  (Form.  Häm. 
Eosin).  a Ruhender,  h wu- 
chernder Knorpel,  c Vor- 
dringende Gefä.sse,  umgel>en 
von  osteoid  verändertem  Knor- 
pel. d Dunkel  gefärbte  Reste 
liyperlrophischen  Knorjx'ls.  e. 
Fibröses  Mark  mit  osteoidem 
Gewebe,  f Normales  Mark. 
g Reginnende  fibröse  Wuche- 
rung des  inneren  Periosts  mit 
osteoiden  Bälkcben.  Vergr.  10. 


an  das  |eingewiicht'rto  Bindegewebe  angrenzende  Knoriiel  (Fig.  167  g) 
gellt  eine  eigenartige  N'eränderung  ein  in  dem  Sinne,  dass  er  iiiehr 
und  mehr  das  Aussehen  von  osteoidem  Gewebe  (16S  d)  gewinnt 
und  sich  auch  bei  Doitjielfärbiing  mit  Ilämatoxylin  und  Karmin 
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oder  .Eosin 
rotli  färbt. 


niclit  mehr  l)läulicli 


oder  blmivioletf . 


sondern  intensiv 


Rachitis.  Lii  n g.ssch  II  i 1 1 durch  die  O.ssificatiousgrenze 
ines  oberen  Diaphysenende.s  des  Femur  eines  1-jährigen,  an  Rachitis  massigen 
. jrades  leideiiden  Kindes  (M.  p’l.  Alk.  Häm.  Kann.),  a Unveränderter  hyaliner 
ftvnorpel.  b Knorpel  in  den  ersten  Stadien  der  Wucherung,  c Zone  der  gewucherten 
^wnorpelzellensäulen.  d Säulen  gewucherter  hypertrophischer  Zellen,  e Im  Gebiete 
es  Knorpels  gelegene  Gefässe  mit  fibrösem  Markgewebe,  f ^^crkalktes  Kuorpel- 
u^  ^ Osteoides  Gewebe,  h Reste  von  Kiiorpelgew'ebe  in  osteoidem  Gewebe, 
-i-  ul*!,  1^-  osteoidem,  kalklosem  Gewebe,  k Halkcii  aus  osteoidem  und  fertigem, 
• 'aiKbaltigem  Knochengewebe.  / Zeilig-fibröses  iMarkgewebo. 
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Sind  die  zwisclien  den  neugehildeten  Markiäunien  verijleibenden 
Knori)ell)alken  sclinial,  'so  wandeln  sie  sicli  ganz  in  o.steoides  Gewebe 
um  (Fig.  1(57  i);  sind  sie  dicker,  schliessen  sie  grössere  Knorpelreste 
ein  (Fig.  1()(5  d u.  Fig.  1(57  h),  so  bleiben  diese  längere  Zeit  als  solche 
erhalten,  und  man  kann  jdanacli  Knori)elherde  verschiedener  Grösse 
innerhalb  des  Gebietes  der  osteoiden  Gewebsbalken  finden. 

Die  an  der  Knorpelknocliengrenze  sich  vollziehenden  Vorgänge 
bedingen,  falls  sie  etwas  stärker  aiisgebildet  sind.  Veränderungen, 
welche  schon  makroskopisch  leicht  erkennbar  sind. 

Zunächst  können  die  stärkeren  Wucherungen  eine  X'erdickung  de.? 
Knorpels  an  der  Ossiticationsgrenze  verur.sachen.  Sie  zeigt  .sich  am  aus 
gesprochensten  an  den  Rippenknorpeln,  namentlich  wenn  man  die.selbeu 
von  innen  betrachtet.  Nicht  selten  springen  sämmtliche  Rii)penknorpel- 

enden  als  Buckel  nach 
innen,  gegen  den  Thora.x- 
raum  vor  (rachitischer 
R 0 s e n k 1-  a n z ) . doch 
hängt  das  nicht  nur  von 
der  Verdickung,  sondern 
mehr  noch  von  einer 
Abknickung  des  Rippen- 
knochens gegen  den 
Rippenknorpel  im  Gebiete 
dei'  Uebergangsstelle  ab, 
die  zur  Bildung  eines  nach 
aussen  offenen  Winkels  an 
der  betreffenden  Stelle,  zu- 
weilen auch  zu  einer  Vor- 
treibung des  Brustbeins 
( P e c t u s c a r i n a t u in 

s.  g a 1 1 i n a c e u m . II  u h 
n e r b r u s t ) führt.  In  .selte- 
nen Fällen  kann  das  Brust- 
bein auch  hohlrinnenartig 
nach  innen  einsinken 
( T r i c h t e r b r u s t ). 

Auf  dem  Durchschni 
zeigt  der  gewucherte  Knor- 
jiel  ein  stärker  durch- 
scheinendes, oft  ein  gequollenes  Aussehen,  die  scharfe  (irenze  zwischen 
dem  grauen  Knor])el  und  dem  rothen  Knochenmark,  ilic  in  der  Norm 
noch  durch  einen  feinen  weissen  Saum,  die  vorläufige  Verkalkungszone, 
hervorgehoben  wird , fehlt.  Rothe  Streifen  und  Scheibchen . mit 
Blut  gefüllte  (Jefässe,  durchziehen,  bald  im  Längs-,  bald  im  (^fuerschnitt 


Fig.  168.  Rachitis.  M ark  ra  u m bilduug 
im  Epiphysenknorpel  (M.  Fl.  Alk.  Häm.  Kann.). 
a Knorpel,  b Markgewebe,  c Gefässsprossen.  d Osteo- 
ides Gewebe.  Vergr.  130. 


getroffen , 
den  grau 


in  wechselnder  Menge  und 
durchscheinenden  Knoiqiel.  Der 


schwunden.  In  unregelmässig  verlaufender 


verschiedener  Ausbreitung 
weisse  Grenzsaum  ist  ver- 
Grenzlinie  grenzt  sich  der 
hellroth  gefärbten  Knochcn- 


vascularisirte  Knoriiel  von  einem  spongiösen. 

das  dem  Druck  des  Fingernagels  wie  ein  Stück  Kautschuk 
und  erst  allmählich  in  ein  festeres  Knochengcwel)C  ühergehb 
Die  perittsfale  Knotdieimeuhilduiig  an  der  Auss(‘iifläehe 
Knoelien  zeigt  die  der  inneren  Knochen])roduction  durchaus 
si)rechenden  ^■eränderungen.  Das  stärker  als  normal  wuchernde; 


ge  webe  al>, 
nachgiebt 


cnt-.^? 
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iiiissere  Periost  bildet  ebenfalls.zunäclist  nur  osteoides  (lew ehe, 
das  an  Orten  f?eriiiitei'  Apposition  sich  dein  alten  Knochen  anlagert, 
an  Orten  stärkerer  Wnchernng  in  Form  selbständiger  Osteo])hyten  sich 
von  der  Anssentläche  erhebt,  bald  mehr  Arcaden  bildend  (Fi'g.  1G4  />), 
bald  unregelmässig  gebautes  spongiöses  (lewebe  der  Anssentläche  des 
Knochens  anfsetzend  (Fig.  lOltb/).  Zuweilen  entwickeln  sich  Knorjrel- 
herde.  Auch  hier  lässt  sich  die  pathologische  Ossification,  stärker  ent- 


Fig.  169.  Rachitis.  Durchschnitt  durch  das  Os  parietale  eines  2 Jahre 
lalten  rachitischen  Kindes  (M.  Fl.  Alk.  Kann.).  « Aeu.sseres  Periost.  ö Aeussere 
; periostale  Knocheniage.  e Gebiet  der  Tabula  externa,  d Gebiet  der  Spongiosa,  e 

• Gebiet  der  Tabula  vitrea.  f Gebiet  der  inneren  periostalen  Osteophytenlage. 
! 3 Inneres  Periost.  h und  //,  Balken  osteoiden  Gewebes,  i Reste  des  alten  Knochens. 
1^'  Auflagerungen  osteoiden  Gewebes  auf  dem  alten  Knochen,  l Resorptionsstelle  mit 
' Ostoklasten.  m Neuentstandener  fertiger  Knochen  innerhalb  eines  Balkens  aus 
i(»teoidem  Gewebe,  n Zeilig-fibröses  ilarkgpwcbe  im  (tebiete  des  alten  Knochens,  o Zel- 
I lig-fibröses , aber  gefässreiches  Markgewebe  im  Gebiete  des  periostalen  osteoiden  Ge- 
iwebes.  Vergr.  30. 

\ 

[wickelt,  mit  blossem  Auge  ei'kennen.  insbesondei'e  an  ])latten  Knochen, 

• indem  ein  schwammiges,  durch  reichlich  entwickelte  lilntgefässe  roth 

• gefärbtes  Gewebe,  dessen  Balkenwerk  durch  den  Fingernagel  leicht  ein- 
! gefurcht  werden  kann,  dem  Knochen  anf'liegt. 

Hie  endostal  und  peiiostal  gebildeten  ost(!oiden  Gewcbsbalken  ver- 
f harren  längere  Zeit  ii>  kalklosem  Zustande,  und  so  erklärt  sich  die  he- 
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scliriebene  Nadigiohigkeit  und  die;  leichte  Schneidbarkeit  des  (iewebes. 
Stellt  sich  früher  oder  sjjäter  N'erkalkung  ein  und  wird  dadurch  das  ' 
Gewebe  in  fertiges  Knochengewebe  übergeführt,  so  geschielit  das  inuner 
zuerst  in  den  centralen  Theilen  der  Kalken  (Fig.  IbT  k u.  Fig.  W.i  m). 
Erreicht  die  N'erkalkung  grössere  Ausdehnung,  so  gewinnt  der  Knochen 
allmählich  wieder  die  iliin  zukomnicnde  Festigkeit  und  Härte.  Damit ; 
ist  zunächst  für  die  Knochensubstanz  der  Ablauf  des  Proces.ses  gegeben.- 
Für  den  Inhalt  der  Markräume  ist  die  Heilung  dann  gegeben,  wenn  i 
das  innere  Periost  wieder  auf  die  ihm  normal  zukommende  Ausdehnung  , 
rückgebildet  ist  und  die  Markräume  Avieder  normales  Knochenmark  ent- 
halten. Es  ist  genauer  nicht  untersucht,  wie  lange  dieser  Heilungsvorgang 
dauert,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  man  schon  bei  Kindern  unter  2 .Jahren, ! 
die  noch  osteoides  Gewebe  in  reichlicher  Menge  haben,  eine  Auflockerung  - 
einzelner  Theile  des  gewucherten  Periostes  und  herdweise  Einlagerung  ^ 
von  Markzellen  finden  kann. 

Die  rachitische  Wachsthumsstörung  ist  für  den  Kau  und  die 
.\reliit(‘ktuf  der  Kiioeheii  von  einschneidendster  Bedeutung.  Ein 
grosser  Theil  des  alten,  in  typisch  gelagerten  Lamellen  angeordneten 
Knochens  geht  verloren,  so  dass  oft  nur  noch  geringe  Reste  übrig  bleiben 
(Fig.  IGi)  i),  und  es  ti'itt  an  seine  Stelle  ein  System  zu  einem  spongiösen 
GeAvebe  vereinigtei-.  abei-  regellos  gelagerter  Balken  von  geflechtartigen  ; 
Faserknochen  (Fig.  l(!i)  h //  ^ m).  Zugleich  nehmen  diese  Knochenbalken  i 
auch  noch  Markranmgebiete  (Osteosklerose)  ein  (/?i).  Avelche  sonst: 
von  Knochenbalken  frei  bleiben,  sie  lagern  sich  ferner  auch  noch  der : 
Aussentiäclie  auf  (//),  so  dass  soAvohl  auf  Durchschnitten  von  Röhren-  ■ 
kuochen  als  auch  von  platten  Knochen  die  Architektur  des  Knochens ! 
(Fig.  169)  von  den  normalen  Verhältnissen  in  hohem  Maasse  abweicht.  i 
Der  typische  Knochen  ist  da,  avo  die  Rachitis  in  scliAverer  Form  auf- 1 
trat,  durch  einen  atypischen  ersetzt.  Es  bedarf  späterhin  starker  Um-, 
biklungen,  um  ihn  in  seinem  Bau  dem  normalen  Avieder  zu  nähern.  j 

In  dei-  äusstMTii  Form  der  Kiioelieii  prägt  sich  die  Rachitis  zu-  j 
nächst  durch  eine  abnorme  Dicke  (Schädel,  Becken)  und  Plumpheit 
aus,  jedoch  nur  dann,  Avenn  die  periostalen  Auflagerungen  einen  erheb- ! 
liehen  Grad  erreichten.  Nicht  selten  kommt  es  auch  zu  einer  mangel  - 1 
haften  LängenentAvickelung,  insbesondere  der  grossen  Ex- ; 
tremitätenknochen  (kurzgliedrige  ZAverge),  und  ZAvar  dann.  Avenu  die] 
Störung  sich  vornehmlich  au  der  Knorpelknochengreiize  localisirt  hatte. ! 
Als  Folge  der  unregelmässigen  Wucherung  des  Knorpels  und  der  Weich-  j 
heit  der  Diaphysenenden  kommt  es  oft  auch  zu  einer  abnormen] 
Dicke  der  G e 1 e n k e u d e u (ZAvieAvuehs).  Der  Schluss  der  Fon-  j 
tanellen  (im  15. — 18.  Monat)  ist  verzögert,  die  Nähte  erscheinen  breit,  'i 
Aveich,  membranartig,  von  Aveichen  Knochenrändern  begrenzt.  Reich-  ] 
liehe  Bildung  osteoiden  GeAvebes  giebt  der  Oberfläche  des  Schädels  ein  i 
schAvammiges  Aussehen.  Späterhin  bleibt  eine  Hyperostose  des] 
Schädeldaches.  Der  Zahndurchbruch  ist  bei  Rachitis  verspätet.) 
Zu  dieser  unmittelbar  durch  die  rachitischeii  Ossificatiousvorgäuge  i 
beAvirkten  Formveräiiderung  gesellen  sich  als  Folge  der  zu  Zeiten-^ 
der  Erkrankung  bestellenden  Weichheit  der  Kuochen'i 
noch  Veränderungen,  die  in  Kiiickimgni  und  Vt'rbieiriiiigeii  ihren  Aus-  . 
druck  finden.  Abgesehen  von  der  bereits  erAvähnten  Knickung  au  der 
Knorjielknocliengrenze  der  Rijiiion  entstehen  nicht  selten  Fracturen  . 
und  Infractionen  auch  im  Gebiet  der  Aveich  geAvordenen  Theile 
der  Dia])liysen  der  grossen  Extremitätoukuocheu,  au  den  Ri])iieu-  und 
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Beckeukuoclien,  die  alsdann  wieder  stärkere  Knoclienprodnction  ans- 
lösen. In  anderen  Fällen  kommt  es  wenigstens  zu  Biegungen  der 
betreffenden  Knochen  (Fig.  170  und  Fig.  171),  und  es  kann  an  den 
grossen  Röhrenknochen  diese  Biegung  sowohl  im  Mittelstück  der  Dia- 
l)hysen  (Fig.  170)  als  auch  an  deren  Eiidtheilen  (Fig.  171),  im  Gebiet 
der  eudocliondralen  Ossitication  erfolgen.  Findet  weiterhin  an  den 
gebogenen  Knochen  auf  der  Seite  der  Concavität  eine  stärkere  äussere 

Fig.  170.  Fig.  171. 


Fig.  170.  Oberschenkel  eines  Erwachsenen  mit  rachitischer 

Verkrümmung  der  Diaphyse.  Auf  '/b  verkleinert. 

Fig.  171.  Oberschenkel  eines  Erwachsenen  mit  rachitischer 
Abbiegung  des  unteren  Theiles  der  Diaphyse.  Auf  Vs  verkleinert. 

Knochenanbildung  statt,  was  gewöhnlich  der  Fall  ist,  so  wird  der 
Knochen  nach  dieser  Richtung  verbreitert  und  gewinnt  ein  Säbel- 
scheidenförmiges Aussehen,  eine  Erscheinung,  die  besonders  deutlich 
an  Tibia  und  hhbula  hervortritt. 

Häufig  sind  auch  Ausbiegungen  der  Wirbelsäule  nach  den  Seiten 
(Skoliose),  nach  hinten  (Kyphose),  nach  vorn  (Lordose),  die  durch  un- 
gleichmässige  Höhe  der  VVirbelkörper  bedingt  sind. 
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Das  Becken  wird  bei  massig  stark  entwickelter  Piachitis  meist 
platt  (Fig.  172),  das  Kreu7.1)ein  sinkt  stärker  in  das  P>eckeii  hinein 
und  bildet  mit  seinen  Flügeln  eine  geradlinige  statt  einer  bogen- 
förmigen hinteren  Begrenzung  des  Beckeneinganges.  Gleichzeitig  ist 
der  untere  Theil  des  Kreuzbeins  stärker  nach  vorn  gekrümmt,  die 
Darmbeinschaufeln  sind  klein  und  klaffen  nach  vorn  auseinander,  der 
Schambogen  ist  weit,  die  Acetabula  sind  mehr  nach  vorn  gerichtet  als 

Fig.  172.  Plattes  rachi- 
tisches Becken.  Kreuz- 
beinfläche weit  in  das  Becken 
hineinragend ; Spinae  xx)ste- 
riores  danach  weiter  als  normal 
über  die  hintere  Kreuzbein- 
fläche hervortretend.  Dann- 
beinschaufeln klein,  vom  aus- 
einanderklaffend. Acetabula 
nach  vorn  gerichtet. 

in  der  Norm.  Bei  hochgradiger  Rachitis,  bei  welcher  die  Becken- 
knochen sehr  weich  werden  (Fig.  173),  sinkt  das  Promontorium  stark 
nach  * vorn  nnd  springt  über  die  Kreuzbeinflügel  nach  innen  vor.  die 
Pfannengegend  wird  nach  innen  gedrückt,  die  Symphyse  nach  vorn 
gedrängt,  so  dass  der  Beckeneingang  ähnlich  wie  bei  Osteomalacie  karten- 
lierzförmig  wird , nnd  man  das  Becken  auch  als  ein  pseudo- 
0 s t e 0 m a 1 ac  i s c h e s bezeichnet. 

Vernrsaclit  werden  diese  Fracturen,  Infractionen  und  Verbiegungen 
theils  durch  Belastung  des  betreffenden  Knochens,  theils  durch  Wir- 
kungen des  Muskelzuges, 
theils  durch  directen 
Druck  auf  die  Knochen. 

Fig.  173.  Rachitisches 
Becken  mit  nach  vorn 
gesunkenem  Promonto- 
rium. Gelenkpfanne  nach 
innen  gedrückt,  besonders  die 
linke , Darinbeinschaufeln 
klein.  Pseudo-osteomalacisches 
Becken. 

Die  Aetiologie  der  Rachitis  ist  unbekannt.  Ihr  Wesen  besteht  in  einer  eigen- 
artigen Erkrankung  des  äusseren  nnd  des  inneren  Periostes,  die  sich  in  einer  patho- 
logischen Wucherung  desselben  äussert.  Was  den  Anstoss  zu  dieser  eigenartigen 
Erscheinung  bildet,  wissen  wir  nicht,  vielleicht  ist  es  eine  Infectionskrankheit,  vielleicht 
auch  eine  Intoxication.  Stoei.tzneu  denkt  an  eine  unter  dem  Einfluss  eines 
Miasma’s  auftretende  Störung  der  Nebennierenfunction  und  berichtet  über  günstige 
Erfolge  der  Rachitisbehandlung  mit  Nebennierensubstanz.  Netter  konnte  indessen 
letzteres  nicht  bestätigen. 

Für  die  Annahme  einer  Infcction  sprechen  namentlich  experimentelle  Unter- 
•suchungen  von  Morpükuo,  der  bei  jungen  Ratten  durch  Impfungen  mit  Diplokokken, 


Rachitis. 
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die  er  aus  dem  Organismus  von  Ratten,  die  an  Osteomalacie  erkrankt  waren,  gezüchtet 
hatte  (vergl.  § 39),  Knochenveränderungen  erhielt,  welche  die  grösste  Aehnlichkcit  mit 
der  Rachitis  der  iNIensehen  zeigen.  Sie  sprechen  zugleich  auch  für  nahe  Beziehungen 
zwischen  Rachitis  und  nicht  senilen  Formen  der  Osteomalacie. 

Die  meisten  Autoren  sehen  die  Rachitis  als  eine  Ernährungsstörung  an  und 
legen  den  Hauptnachdruck  auf  den  Mangel  einer  hinreichenden  Nährsalzzufuhr  zum 
Knochen,  insbesondere  an  Kalk-  und  Magnesiumphosphaten  (Zweifel).  Die  Ursache 
des  Mangels  an  Kalksalzen  sucht  man  entweder  in  einem  mangelhaften  Kalkgehalt 
der  Nahrimgsmittel  oder  in  einem  Unvermögen  des  Darms,  die  Salze  aufzunehmen 
oder  die  aufgenommenen  Salze  richtig  zu  verwenden.  Nach  Riedel  ist  indessen  bei 
gleicher  Ernährung  die  Kalkaufnahme  und  Kalkabscheidung  bei  rachitischen  Kindern 
gleich  wie  bei  gesunden,  und  es  kann  danach  das  Wesen  der  Rachitis  kaum  in  einem 
mangelhaften  Resorptionsvermögen  des  Organismus  für  Kalksalze  liegen. 

Der  Versuch,  die  Rachitis  durch  Kalkmangel  zu  erklären,  ist  nicht  mehr  auf- 
recht zu  erhalten ; abgesehen  davon,  dass  bei  wachsenden  Thieren  Aufhebung  und  starke 
Verminderung  der  Kalkzufuhr  nicht  Rachitis,  sondern  Bildung  von  Osteoporose 
(Stoeltznee)  zur  Folge  hat,  spricht  auch  das  ganze  Wesen  des  krankhaften  Processes 
g^en  diese  Annahme.  — Dannkatarrhe,  Milzschwellung,  Leberschwellung,  die  man 
bei  Rachitis  beobachtet,  sind  eher  ein  Symptom  als  die  Ursache  der  Erkrankung.  Die 
Anämie  lässt  sich  durch  die  Verdrängung  des  Marks  erklären. 

Nach  V.  Recklixghadsen  kann  man  je  nach  dem  Verhalten  des  Knochens  bei 
der  Knochenerweichung  im  Kindesalter  drei  Formen  unterscheiden;  reine 
Rachitis,  Rachitis  mit  Osteomalacie,  d.  h.  verbunden  mit  halisterischem  Knochcn- 
schwund  und  reine  Osteomalacie. 
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{5  T)4.  Localt*  StcitriM-mm-  des  Läiij^omvachstliums  kann  bei  jugend- 
iliclien  Individuen  neben  llyjierostose  dann  /.u  Stande  kommen,  wenn 
i ''icli  die  Diaphyse  eines  Röhrenknochens  zulolge  der  Ainvesenlieit 
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eines  tul)erkulösen  Herdes  oder  eines  nardi  aenter  Osteomyelitis  zurück- 
gebliebenen  nekrotischen  Knoclienstückes  iin  Zustande  einer  aiilial- 
t(Mi(leii  Eiitzüiidiuig  befindet  und  die  entzündete  Stelle  nicht  zu  nahe 
an  der  einphysären  Knorpelfuge  gelegen  ist.  Das  Xäinliche  kann  ge- 
schehen, wenn  das  Periost  uud  das  Knochenmark  der  Diaphyse  durch 
irgend  eine  andere  Schädlichkeit,  z.  D.  dui-ch  ein  Ilautgeschwür  oder 
durch  eingeschlagene  Metall-  oder  Elfenbeinstifte,  in  einen  Reizzustand 
versetzt  werden , doch  ist  dazu  nöthig , dass  der  Reiz  einerseits  nicht  i 
zu  geringfügig,  andererseits  aber  auch  nicht  zu  stark  ist.  und  dass  die  s 
Entzündung  sich  nicht  auf  die  Enden  der  Diaphysen  erstreckt. 

In  seltenen  Fällen  kann  auch  eine  Gelenkentzündung  ein  patho-  ' 
logisches  Wachsthum  eines  angrenzenden  Knochens  nach  sich  ziehen.  : 
Nach  Beobachtungen  von  Ollier,  v.  Langexbeck,  v.  Bergmann.  ' 
Haar,  Weinlechner,  Schott  und  Anderen  kann  unter  Um.ständen 
mit  der  entzündlichen  Verlängerung  eines  Knochens  auch  noch  eine 
Mitverlängerung  eines  benachbarten  Knochens  auftreten. 

Sitzen  die  Herde  nicht  zu  nahe  an  der  Knorpelfuge,  so  scheint 
das  gesteigerte  Längenwachsthum  in  regelmässiger  Weise  vor  sich  zu 
gehen.  Liegen  die  Entzündungsherde  näher,  so  stellen  sich  leicht 
tJiiregelmässigkeiten  in  der  Markrauinbildiing  ein,  welchen  auch  eine 
iiiiregeliiiässige  Ossitteatioii  folgt.  Es  kann  dies  sowohl  am  inter- 
mediären Knorpel  als  am  Gelenkknorpel  geschehen  und  an  beiden 
Stellen  dahin  führen,  dass  der  Knorpel  mehr  oder  minder  vollkommen 
zerstört  wird.  Wird  das  Waelistliuni  der  intermediären  Knorpel- 
selieihe  anigehohen , so  kann  das  betreffende  Knochenende  nur  noch 
unerheblich  an  Länge  znuehmen,  da  der  Gelenkknorpel  selbst  bei  sein 
jungen  Individuen  nur  wenig  Knochen  prodncirt. 

Am  raschesten  wird  der  Fugenknor])el  zerstört,  wenn  er  im  Ge- 
biete eines  Entzündnugsherdes  selbst  liegt.  Bei  eiteriger  Osteomyelitis 
wird  er  zuweilen  in  toto  nekrotisch  (Epipliysenablösuug).  und 
damit  wird  natürlich  dem  Kuochenwachsthum  an  der  betreffenden  Stelle 
rasch  ein  Ende  bereitet. 

In  besonderem  Maasse  haben  die  durch  congenitale  Syphilis  her- 
vorgerufenen Störungen  des  endochoudralen  Wachsthums,  welche  ge- 
wöhnlich als  Osteoc'lioiidritis  syi)hilitiea  (Fig.  174)  bezeichnet  werden, 
die  Aufmerksamkeit  der  Autoren  auf  sich  gezogen.  In  ihren  leichteren 
Formen  sind  eigentliche  Eutzündnugsherde  nicht  vorhanden,  und  die 
Erkrankung  besteht  wesentlich  in  einer  Unregelmässigkeit  der 
Kalkablagerung  uud  der  Markraumbildung:  in  ihrer  schwe- 
reren Form  finden  sich  in  der  Nähe  des  Gelenkknorpels  graurothe. 
später  zerfallende  gelbweisse  oder  auch  gelbgrünliche  osteomyelitische 
Herde  von  verschiedener  Gi  össe.  innerhalb  welcher  die  Knochenbälkchen 
nekrotisch  sind  oder  auch  zum  Theil  fehlen.  Am  häufigsten  erkranken 
das  untere  Ende  des  Femur,  sodann  die  distalen  Enden  der  Unter- 
schenkel und  Vorderarmknochen . seltener  die  übrigen  Theile  des 
Knochensystems. 

Die  Störungen  der  Kalkablagerung  bestehen  darin,  dass  die  ina- 
krosko])isch  weiss  anssehende  Verkalknngszone  (Fig.  174  e)  vielfach 
durch  kalkfreie  (d)  oder  wenigstens  kalkarme  Stellen  unterbrochen  ist. 
während  an  anderen  Stellen  Kalkherde  {h)  weit  in  den  Knor])cl  hinein 
vorgeschoben  sind. 

Mit  der  Unregelmässigkeit  der  Kalkablagerung  geht  die  Unregel- 
mässigkeit der  Älarkraumbildung  parallel,  indem  auch  von  dieser  die 


Osteochondritis  syphilitica  neonatorum. 


205 


(irenze  uiclit  rcfjjelniässip:  gestaltet  ist  imd  einzelne  Markräume  (e).  die 
an  frischen  Prä])araten  rotli  aussehen,  weit  in  die  Masse  des  gewucliei'ten 
Knorpels  liineinreiclien. 

Der  Knorpel  selbst  ist  zuweilen  unverändert,  zeigt  indessen  häutig 
eine  abnorm  starke  Wucherung,  so  dass  die  Zone  der  gewncherten  und 
hypertrophischen  Knorpelzellensäulen  vergrössert  ist. 

Entsprechend  den  Veränderungen  im  Knorpel  ist  auch  die  Ueber- 
gangszone  (f)  zwischen  Knorpel  und  fertigem  Knochen,  welche  aus 


Fig.  174.  Osteochondritis  syphilitica.  Durchschnitt  durch  die  obere 
Diaphy.sengrenze  der  Tibia  eines  hereditär  syphiliti.schen  Neugeborenen  (M.  Fl.  Häm. 
Karm.).  a Gewucherter  hypcrtrophi.scher  Knorpel,  h Vorgeschobene  Verkalkungs- 
herde. c Vorge.schobene  Markräuine.  d Unverkalkte  Knorpelinseln,  c Verkalkter 
Knorpel,  f Zone  der  Markraumbildung  und  der  Knorpelauflösung,  g Beste  ver- 
kalkten Knorpels,  h Fertiger  Knochen.  Vergr.  50. 

Markgewebe  und  den  Resten  der  vei'kalkten  Knorpelgrundsubstanz 
hestelit,  verbreitert  und  unregelmässig  ausgebildet,  die  Rälkchen  sind 
theils  spärlich  und  zart,  theils  reichlich  und  l)reit  und  dann  nicht  selten 
knorpelzellenhaltig  (g). 

Die  Ausbildung  von  Knochenlagen  von  Seiten  des  Knochenmarkes 
'iit  mehr  oder  weniger  verzögert,  so  dass  die  Uebergangszone  zwischen 
lertigem  Knochen  und  Knor])el  if)  verbreitei’t  ist. 
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Bei  Bildung  von  zerfallenden  Grannlationsherden  werden  die  stellen-  i; 
gebliebenen  Reste  der  Knorpelgrnndsubstanz  sowie  aucdi  fertige  Kno-  i! 
chenbälkchen  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung  zerstört,  und 
es  können  auch  Knorpeltheile  nekrotisch  werden.  Zuweilen  wird  da- 
durch schliesslich  die  E p i ])  h y s e a b g e 1 ö s t. 

Die  syiihilitische  Osteochondritis  ist  bei  hereditärer  St'philis  der  t 
Neugeborenen  ein  häufiger,  jedoch  kein  constanter  Befund. 

Haab  und  Veeaguth  haben  bei  todtgeborenen  syphilitischen  Kindern  Epi-  j 
physenablösungen  beschrieben , bei  welchen  die  Lösung  im  Epiphysenkuorpel  erfolgte  3 
und  durch  Zerfall,  Zerfaserung  und  Zerklüftung  des  Knorpels  eingeleitet  wurde.  Nach 
ihren  Angaben  handelt  es  sich  um  Fäulnissprocesse,  die  wahrscheinlich  auch  bei  nicht 
syphilitischen  faultodten  Früchten  Vorkommen. 
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§ 55.  Die  Eigoiitliihnli(*lik<‘it<‘ii  der  Kiioeheii-  und  Beleiiktönneii 

beruhen  theils  auf  ererbten  Eigenschaften  der  Skeletanlage,  theils 
auf  Einflüssen,  welche  zur  Zeit  der  Entwickelung  und  des  AVachs- 
thums  auf  das  Skelet  von  der  Umgebung  ausgeübt  werden.  Die 
Oelenkenden  bilden  sich,  ehe  die  Oelenkhöhle  entwickelt  ist  und  ehe  die 
Knochen  sich  gegen  einander  bewegen,  und  an  den  Knochen  entstehen 
einzelne  Vors])rünge  für  IMuskeliusertiouen.  ehe  eine  Muskelwirkung 
vorhanden  ist.  Dieser  Theil  der  Ausbildung  der  h’ormen  beruht  auf 
Vererbung.  Die  feinere  vVu.sbildung  der  Knocheuformen,  wie  sie  sich 
theils  intrauterin,  theils  erst  im  ])Ostembrvonalen  Leben  zur  Zeit  des 
Wachsthunis,  zum  Theil  noch  S])äter  einsteilt,  die  weitere  Entwickelung 
der  bereits  angelegten  oder  die  Bildung  neuer  Höcker  und  Leisten, 
welche  Sehnen  und  Bändern  zum  Ansatz  dienen,  die  \'ertiefnngen  mul 
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die  Furchen  an  Stellen,  wo  Blutgefässe  oder  sonst  irgendwelche  Weich- 
tlieile  sich  anlagern,  sind  in  der  Ontogenese  durch  die  Beziehung  zu 
der  Umgehung  erworben.  Sie  sind  es,  welche  hauptsächlich  die  indi- 
viduellen Verschiedenheiten  bedingen. 

Wird  das  in  der  Entwickelung  oder  im  Wachstlium  betindlicbe 
Skelet  von  abiioniUMi  statiscduMi  und  iiuMdiaiiischeii  Eimvirkiiiigeii 
getroffen,  so  können  dadurch  Fonuveränd<‘niiig(Mi  herbeigeführt 
werden,  welche  nicht  mehr  in  das  Gebiet  der  individuellen  Verschieden- 
heiten gehören,  sondern  als  pathoIogis(*he  angesehen  werden  müssen. 
Kommen  die  Schädlichkeiten  intrauterin  zur  Einwirkung,  so  können 
die  Kinder  schon  mit  mehr  oder  minder  hochgradigen  Diffbrmitäten 
des  Skeletes  geboren  werden . und  es  kommt  der  Effect  solcher 
Wirkungen  namentlich  in  abnormen  Stellungen  der  Füsse  und  Hände, 
im  angeborenen  Klnmpfuss  (Pes  equino-varus).  Plattfuss 


Fig.  17.5.  H yd  rocephalus  congenitus  von  einem  ca.  1 Jahr  alten 
Kinde.  Kopfumfang  63  cm.  der  nat.  Gr. 

tP e s V a 1 g u s),  H a k e n f u s s (P e s c a 1 c a n e u s)  und  in  de r K 1 u m - 
hand  (Talii)omanus)  zum  Ausdruck  (vgl.  § 140  des  allg.  Theils). 

Am  Schädeltheil  des  Ko])fes  kann  eine  abnorme  Zunahme  des 
Schädelinhalts,  die  meistens  durch  h’lüssigkeitsansammlung  in  den 
Ventrikeln  bedingt  ist  (Ilydrocei)hal  us  ventricularis),  zu 
einer  i>  a t h o 1 o g i s c h e n G r ö s s e n e n t w i c k e 1 u n g des  Schädels 
l^Pig.  ITo)  führen,  welche  schon  intrauterin  beginnt,  aber  nach  der 
Beburt  sich  oft  weiter  entwickelt  und  nicht  selten  ausserordentliche 
Dimensionen  annimmt,  so  dass  schliesslich  die  Ossitication  mit  der 
Ausdehnung  des  Schädels  nicht  mehr  Schritt  halten  kann  und  die 
Fontanellen  und  die  Nähte  klaffen  und  Lücken  in  der  Knochenschale 
entstehen.  Umgekehrt  kann  auch  eine  abnorme  Kleinheit  des  Gehirnes 
9'icr  des  Auges  ein  Zurückbleiben  der  knöchernen  Hülle 
im  Wachsthum  nach  sich  ziehen. 
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Sind  zur  /eit  der  (lehiirt  Knoclien  und  (Jelenke  normal  ausge- 
gebildet,  so  können  Dittörinirnngen  bei  weiterem  Wadistlium  dann  ent- 
stehen,’wenn  bestimmte  Stellen  zur  Zeit  des  »'aeiisthnms  andaneriul 
in  abnormer  'Weise  belastet  sind,  während  andere  entlastet  werden. 

Es  können  dadurch  auch  ganz  gesunde  Knochen  in  ihrer  h'orm  ver- 
ändert werden,  doch  wird  das  noch  weif  leichter  geschehen,  wenn  die  ( 
Knochen  abnorm  weich  und  nachgiebig  sind,  wie  dies  z.  P>.  bei  Rachitis 
der  Fall  ist.  Einseitiger  anhaltender  Druck  bewirkt  eine  \'erlang- 
samung,  unter  Umständen  sogar  einen  Stillstand  des  Wachsthums  oder 
auch  Resorption  der  Knochen ; an  der  entla.steten  Stelle  kann  dagegen  li 

die  A])])Osition  verstärkt  werden  j 
oder  ist  wenigstens  nicht  he-  \ 
hindert.  Uleichzeitig  stellt  sich  f 
an  der  belasteten  Seite  eine 
Schrumpfung  und  Verkürzung  der  i 
Bänder  wie  auch  der  ISIuskelu  ein,  r 
während  an  der  entlasteten  ge-  • 
zerrten  Seite  die  Bänder  sich  ver- 
längern. 

Zu  den  häutigsten  durch  un- 
gleichmässige  Belastung  bewirkten 
Difforinitäten  des  Skeletes  gehört 
die  Skoliose  (Fig.  176).  eine  seit- 
liche Ansbiegnng  der  Wirbelsäule, 
wobei  am  häufigsten  eine  Aus- 
biegung des  Brusttheils  nach  rechts 
und  eine  compensatorische  Ver- 
biegung der  Lenden-,  oft  auch  der 
Halswirbelsäule  nach  links  sich  ein- 
stellt. Die  ahuonueu  statischen 
Verhältnisse  können  durch  ab- 
norme Ausdehnung  einer  Brust- 
hälfte durch  pleuritische  Exsu- 
date, durch  einseitig  entwickelte  - 
mächtige  Geschwülste,  einseitige  • 
Schrumpfung  des  Thorax  nach 
Resorption  pleuritischer  Exsudate 
oder  bei  Lungencirrhose.  durch  Fi- 
xirung  des  Beckens  in  schiefer  Stel- 
Inngetc.  bedingt  sein,  sind  aber  noch 
häufiger  durch  wiederholt  angc-  ■ 
nommeue  und  schliesslich  habi- 
tuell werdende  schlechte  Köi'i)erhaltungen.  durch  andauerndes  Stehen 
auf  einem  Bein,  oder  durch  Sitzen  auf  einem  Sitzhöcker,  durch  Iloch- 
stellung  der  rechten  Schulter  durch  Auflegen  des  rechten  Armes  auf 
den  Tisch  etc.  gegeben. 

Besitzen  die  Knochen  eine  gewisse  Nachgiebigkeit  (Rachitis),  so 
kommt  es  auf  der  Seite  des  Druckes  zu  einer  Abflachung  der  Knoclien 
und  Bänder.  Ist  einmal  eine  gewisse  stabile  Verbiegung  vorhanden, 
und  hat  sich  dadurcli  die  Schwerpunktslagc  des  Rumpfes  und  des  i 
Kojifes  geändert,  so  nimmt  die  Krümmung  rasch  zn.  und  cs  kommt  i 
zu  einer  starken  seitlichen  Deviation,  zur  Skoliose,  meist  auch  noch  zu  ] 
einem  Vortreten  der  Brustwirbelsäulc  nach  hinten,  zu  einer  Kyphose  I 
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(Fifr.  n<i).  In  Folge  einer  Eotation  der  Bestandtlieile  der  Wirbelsäule 
um  ihre  verticale  Axe  erscheint  die  skoliotische  Wirbelsäule  gewunden,  und 
man  erhält  den  Eindruck  (Albert),  als  ob  das  System  der  Dornfortsätze 
(von  hinten  gesehen)  einen  Bogen  bilden  würde,  um  welchen  sich  das 
System  der  Wirbelkörper  herum  windet.  Bei  starker  Krümmung  werden 
die  Wirbel  vollkommen  keilförmig.  Zuweilen  treten  Verknöcherungen 
der  Bänder  ein.  und  an  den  Wirbeln  bilden  sich  Osteophyten. 

Eine  zweite  Form  von  Belastuugsdiflörmität  ist  die  Coxa  vara, 
(1.  h.  die  in  Folge  abnormer  Nachgiebigkeit  des  Knochens  bei  Kindern 
und  in  der  Pubertätszeit  auftretende  Abbiegung  des  Schenkel- 
halses nach  unten  und  die  damit  gegebene  Verkleinerung  seines 
Neigungswinkels,  welche  in  verschiedenen  Graden  auftreten  kann.  In 
der  Jugend  ist  es  namentlich  Rachitis,  die  eine  solche  Schwäche  bedingt, 
doch  kommt  eine  solche  Nachgiebigkeit  des  Schenkelhalses  auch  bei 
Nichtrachitischen  vor.  In  späteren  Jahren  können  Osteomalacie,  senile 
Ivnochenatroi)hie,  Ostitis  deformans,  Osteomyelitis,  Tuberkulose,  Traumen 
die  Ursache  sein.  Steilere  Stellung  des  Schenkelhalses,  die  als  Coxa 
valsra  (s.  Collum  valgum)  bezeichnet  wird,  kann  sich  in  Folge  von 
Paralyse  oder  von  vermindertem  Gebrauch  des  Beins  entwickeln,  sodann 
auch  bei  Rachitis,  Osteomalacie  und  bei  Genu  valgum.  Das  Geini 
valsiuin,  das  ebenfalls  durch  abnorme  Belastung  sich  entwickeln  kann, 
ist  eine  bald  einseitig,  bald  doi)pelseitig  auftretende  Difformität  des 
Kniegelenkes,  l)ei  welcher  der  Unterschenkel  mit  dem  Oberschenkel 
einen  nach  aussen  oÖ'enen  stumpfen  Winkel  bildet.  Sie  tritt  ebenfalls 
in  der  Wachsthumsperiode  und  zwar  im  2.  bis  4.  (Genu  valgum 
infantum),  oder  zur  Zeit  der  Pubertät,  im  14.  bis  17.  Jahre  (Genu 
valgum  adolescentium)  auf,  in  letzterem  Falle  vornehmlich  bei 
Leuten,  welche  viel  stehen  und  gleichzeitig  mit  den  Händen  schwere 
.\rbeit  verrichten,  so  z.  B.  bei  Bäckern,  Schlossern  und  Tischlern  und 
hei  Kellnern. 

Die  Ursache  der  Winkelstellung  liegt  entweder  darin,  dass  die 
äusseren  GelenkÜächen  der  Tibia  und  des  Femur  in  Folge  abnormer 
Belastung  und  abnormer  Nachgiebigkeit  in  ihrer  Entwickelung  Zurück- 
bleiben oder  sogar  niedriger  werden,  oder  aber  darin,  dass  die  Epipliysen- 
enden  der  Tibia  und  des  Femur  eine  Abbiegung  nach  aussen  erfahren. 
Unter  Umständen  kann  Genu  valgum  auch  nach  traumatischer  Epiphysen- 
ablösung mit  Dislocation  der  Fragmente,  sowie  in  Folge  schiefer  An- 
heilung abgesjjrengter  Condyleu  (G.  v.  traumaticum),  endlich  auch  durch 
cariöse  Zerstörung  des  Comlylus  externus  femoris  (G.  v.  inflamniatorium) 
und  durch  Arthritis  deformans  zu  Stande  kommen. 

Eine  weitere  Belastungsdilformität  bildet  der  erw(H'l>eiie  Plattt'uss 
oder  Pes  valsius  acqiiisitus,  eine  in  der  Wachsthunisperiode  auftretende 
Gestaltsveränderung  des  Fusses,  bei  welcher  die  Knochen,  welche  am 
inneren  Fussrande  das  Gewölbe  bilden,  sich  senken,  während  zugleich 
der  ganze  Fuss  nach  aussen  gedreht  wird.  Es  können  danach 
alle  jene  Momente,  welche  eine  ^'algusstellung  des  Fusses  begünstigen 
und  welche  das  Gewölbe  anhalteml  stark  belasten  und  die  Sohlen- 
niuskeln  und  den  Musculus  tibialis  posticus  übermüden,  einen  Platt- 
tuss  herbeiführen,  falls  Bänder  und  Knochen  gegen  diese  Einflüsse 
nicht  widerstandsfähig  sind.  In  ersterer  Hinsicht  wirken  namentlich 
langes  Stehen  (Kellner,  Schlosser,  Tischler)  und  das  Tragen  schwerer 
Lasten,  in  letzterer  Valgusstellnng  des  Kniees,  rachitische  Verkrüm- 
uiungen  der  Unterschenkel,  sowie  Stelzenlaufen  und  langes  Stehen  aut 
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sclniiixlen  S])rosscii  von  Leitern  etc.,  falhs  dabei  niclit  der  vordere 
Tlieil  des  Kusses,  sondern  die  Stelle  vor  dein  Ab.satz  des  Stiefels, 
also  der  vordere  Tlieil  des  Calcaneus  als  Stütze  benutzt  wird,  so  dass 
der  Kuss,  der  auf  der  inneren  Seite  keine  Stütze  hat.  sich  nach  aussen 
dreht. 

Durch  die  Valguslage  wird  das  Ligainentuin  laterale  internuni. 
eventuell  auch  das  Lig.  talo-calcaneum  gedehnt.  Durch  das  Einsinken 
des  Gewölbes  verlängern  sich  die  Kascien  und  Bänder  der  Plantar- 
fläche, besonders  das  Lig.  calcaneo-naviculare  ]jlantare.  Bei  hoch- 
gradigem Plattfusse  wird  das  Gewölbe  ganz  flach  oder  sogar  nach 
unten  convex,  das  Os  naviculare  liegt  beim  Stehen  auf  der  Unterlage 
auf,  der  Sprungbeiukopf  tritt  nach  innen  vor,  und  der  Talus  erscheint 
auf  der  inneren  Seite  des  Calcaneus  herabgeglitten.  Die  Fusswurzel- 
knochen  und  deren  Gelenkflächen  werden  mehr  oder  weniger  in  ihrer 
Form  geändert.  Die  oberen  Gelenkkauten  des  Os  calcaneum.  des  Os 
naviculare  und  des  Os  cuboides  sind  mangelhaft  ausgebildet.  Letzteres 
zeigt  auch  eine  zu  geringe  Entwickelung  von  vorn  nach  hinten.  Der 
abwärts  gewandte  Kopf  des  Talus  liegt  oft  ganz  frei,  indem  er  statt 
von  dem  verschobenen  Naviculare  nur  von  dem  verlängerten  und  ver- 
dickten Lig.  talo-naviculare  getragen  wird. 

Als  Druckditt'ormität  ist  auch  der  Ilallux  valirns  aufzufas.sen, 
welcher  dadurch  zu  Stande  kommt,  dass  die  grosse  Zehe  durch  das 
Tragen  vorn  spitz  zulaufencler  Stiefel  nach  aussen  ahgeliogen  und  oft 
sogar  unter  die  zweite  Zehe  geschoben  wird. 

Sehr  oft  kommen  endlich  Difforiiiitäteii  der  (Teleiikfläelieii  der 
Knoeheii  durch  Coiitraetureii  oder  Lälniiuiiffeii  von  Muskeln  oder 
Muskel }»ru]>])en  zu  Stande,  wobei  es  sich  entweder  um  primäre  !Myo- 
pathieen  oder  um  ursi)rüugliche  Störungen  an  den  nervösen  Apparaten, 
um  neuropathische  Contracturen  handelt.  Am  häutigsten  kommt  es  zu 
Ditt'ormitäten  in  Folge  von  Lähmungen,  Veränderungen,  die  man  dann 
gewöhnlich  schlechthin  als  jxaralytiselie  Coutraetureu  bezeichnet.  Die 
Lälimungen  treten  am  häufigsten  in  Folge  von  Erkrankungen  des 
Centralnervensystems,  so  z.  B.  nach  Poliomyelitis  anterior,  nach  Caries 
der  Wirbelsäule  mit  Compression  des  Rückenmarkes  auf.  können  in- 
dessen auch  von  Erkrankungen  der  peripheren  Nerven,  z.  B.  von  Ver- 
letzungen derselben,  herrühren. 

Sind  die  Muskeln  einer  Extremität  gelähmt,  so  bleiixt  das  Glied 
jeweilen  in  der  Lage,  in  welche  es  durch  seine  Schwere  gebracht  wird. 
Ein  Fuss,  dessen  Muskeln  gelähmt  sind,  liegt  hei  Rückenlage  des 
Patienten  in  Plantarflexion  und  ist  etwas  nach  innen  gerichtet,  nimmt 
also  eine  Equino-varus-Lage  an.  Bleibt  der  Fuss  in  dieser  Stellung, 
und  ist  das  betreffende  Individuum  noch  jung,  so  bildet  sich  die  Plantar- 
flexion und  die  Senkung  und  Rotation  (les  äusseren  Fussrandes  immer 
mehr  aus.  Die  Plantarfascie,  die  Achillessehne  und  die  Wadenmuskeln 
verkürzen  sich,  die  Gelenkflächen,  constant  an  bestimmten  Stellen  ge- 
drückt, an  anderen  entlastet,  ändern  ihre  Form,  und  schliesslich  wird 
der  Fuss  in  dei-  betreffenden  Lage  flxirt;  es  bildet  sich  ein  Klumpfuss 
odei'  P e s e q u i n o - v a r u s ])  a r a 1 y t i c u s. 

Dasselbe  kann  auch  geschehen,  wenn  nur  die  Wadenmuskeln  ge- 
lähmt sind,  da  der  Kranke  die  Extensoren  nicht  in  Action  zu  setzen 
pflegt. 

ln  ähnlicher  Weise  wie  der  ])aralytische  Klumjxfuss  kann  sich  auch 
ein  paralytischer  Plattfuss  oder  ein  Haken  fuss,  ferner  eine 


I 


El 

}' 

l: 

ti 

t 

l 

I 

■‘i 

f 

}■ 
I ■ 


» 

r 

l! 


Belastungsdifformitäten,  21 1 

paralytische  Skoliose,  ein  i)aralytisches  denn  valgiim 
oder  ein  Genu  recurvatnin  bilden.  Das  letztere  entstellt  dadurch, 
(lass  der  Kranke,  nin  zn  verhindern,  dass  das  schwache  Glied  in  der 
Beugung  zusaminenknickt,  die  Gelenke  in  die  änsserste  Extension 
bringt  und  in  dieser  durch  die  Körjierschwere  iixirt. 

Was  für  eine  Difformität  im  Einzelfalle  ans  der  Lähmung  ent- 
springt. das  hängt  jeweilen  davon  ab,  welche  Lage  das  gelähmte  Glied 
eiunimmt.  und  in  welcher  Weise  die  eigene  Schwere  und  die  Last  des 
Körpers  auf  dasselbe  eiuwirken. 

Denselben  Effect  wie  Muskelcoutractureu  und  Lähmungen  haben 
auch  primäre  Selirumjifiiiigen , Xarbeneoiitraetioiien  der  Faseien 
und  Bänder,  sobald  sie  ein  Gelenk  dauernd  in  einer  bestimmten  Lage 
fixiren.  Ferner  lässt  sich  durch  äussere,  willkürlieli  angebraelite 
Druekwirkniigeii  die  Form  der  Knochen,  z.  IL  des  Schädels  oder 
auch  der  Füsse  (Chinesenfuss),  verändern. 

Eine  besondere  Er- 
wähnung verdient  noch 
die.Spondylolistliesis  des 
fünften  Lendenwirbels, 
eine  Veränderung,  bei  wel- 
cher der  fünfte  Lenden- 
wirbelkörper mit  dem  dar- 
über gelegenen  Abschnitt 
der  Wirbelsäule  unter  der 
Einwirkung  der  Rumpf- 
last sich  gegenüber  (ler 
Basis  des  Kreuzlieins  nach 
vorne  vorschiebt  (Fig. 

ITTj.  Zu  Beginn  handelt 
es  sich  lim  eine  trans- 
latorische ^’erschiebung 
des  fünften  Lendenwirbel- 
körpers iiarallel  der  Ebene 
der  liimbosacralen  Band- 
scheibe.  i\Iit  zunehmen- 
der Verschiebung  gleitet 
der  Lendenwirbelkörper 
mehr  und  mehr  ins  kleine 
Becken . und  es  kann 
schliesslich  seine  basale  Fläche  au  der  ventralen  des  Kreuzbeins  au- 
liegen.  während  seine  dorsale  annähernd  in  der  gleichen  Flucht  mit 
der  Kreuzlieinbasis  liegt. 

Trotz  dieser  Verschiebung  des  fünften  Lendenwirbelkörpers  ist 
der  Contact  seiner  unteren  Gelenkfortsätze  mit  den  oberen  Fortsätzen 
des  ersten  Sacralwirbels  nicht  anfgehoben,  und  die  untere  Qners])ange 
des  Wirbelringes  mit  dem  Dornfortsatze  nimmt  an  der  Olisthesis  nicbt 
Theil.  es  ist  also  nur  die  vordere  Hälfte  des  W’irbels,  der  W irbelkörper, 
verschoben.  Die  Verschiebung  desselben  ist  durcb  eine  Verlängerung 
der  Interarticularjiortion  des  fünften  Lendenwirbels  ermöglicht,  nml 
diese  selbst  erfolgt  unter  dem  Einfluss  der  Scbwere  des  Körjiers  bei 
aufrechter  Haltung. 

Nach  den  bisherigen  Beobachtungen  kann  die  sagittale  \ erhinge- 
riing  der  Interarticularportion  des  fünften  Lendenwirbels  sowohl  ohne 
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Fig.  177.  Spondylolisthesis.  Sagittaler 
Durchschnitl  durch  die  Wirbelsäule  (nach  Klein- 
w.'vchter). 
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als  aucli  mit  einer  Unterbrecliung  der  knöcliernen  Verbindung  auf- 
treten  und  wird  in  einem  Theil  (1er  Fälle  durch  Traumen.  Fracturen 
und  Entzündungen  (Strasser)  verursacht,  während  in  anderen  Fällen 
Entwickelungsanomalieen  des  llogens  und  der  Interarticularportion  des 
letzten  Lendenwirbels  ('Neugebauer,  Chiari)  ])rädisj)onirende  Ursachen 
der  Spondylolisthesis  bilden.  Oft  lässt  sich  inde.s.sen  an  zur  Unter- 
suchung gelangenden  Präparaten  die  Entstehung  nicht  erkennen. 

Au  dieser  Stelle  mag  auch  die  als  Trichterbrust  (Ebsteix)  bezeichnete 
Formveränderung  des  Thorax  Erwähnung  finden,  bei  welcher  der  untere  Theil  der 
Sternocostalgegend  trichterförmig  eingezogen  ist.  Die  Affection  ist  angeboren  oder 
erworben  und  wird  von  den  Autoren  im  ersteren  Fall  theils  auf  eine  primäre  Ent- 
wickelungsstörung des  Sternum  und  der  Rippen,  theils  auf  einen  intrauterin  durch 
den  Unterkiefer  des  gebeugten  Kopfes  oder  durch  die  am  Rumpf  anliegenden  Beine 
ausgeübten  Druck  zurückgeführt.  Extrauterin  entsteht  sie  als  Folge  von  Rachitis. 
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o6.  Exeessiv<‘s  Liiiinemvaclistlnmi  der  IvnocluMi  hängt  von 
einer  Steigerung  der  Knorpelwucherung  hei  der  endochondralen  Ossi- 
tication,  venuehrtes  DickiMiWiudistlmm  von  einer  verstärkten  periostalen 
Apposition  ab.  Beide  Processe  führen,  falls  sie  sich  über  das  ganze 
Skelet  verbreiten,  zu  einer  Hyper trojjhie  des  Skeletes,  zum 
iillsr(Miieineu  Riesoinvuehs. 

Das  über  das  Maass  der 
einem  Individuum  nach  seiner 
Rassen-  und  Familienabstammung 
zukommenden  (Irösse  hinaus- 
gehende Kuochenwachsthum  kann 
sich  schon  bei  der  Geburt  bemerk- 
bar machen,  stellt  sich  indessen 
häutiger  erst  zur  Zeit  des  extra- 
uterinen Wachsthums  oder  sogar 
erst  später  nach  Ablauf  der  Wachs- 
thumsperiode  ein.  Die  Zunahme 
der  einzelnen  Skelettheile  kann 
eine  vollkommen  gleichmässige 
sein,  häutig  ist  indessen  die  Hyper- 
trophie eine  ungleiche,  so  dass 
die  Proportionalität  der  einzelnen 
Theile  verloren  geht.  Gleichzeitig 
können  die  stärker  wachsenden 
Theile  durch  ungleichmässige  Zu- 
nahme mehr  oder  minder  verun- 
staltet werden.  Am  häufigsten 
scheint  dies  an  den  Knochen  des 
Kopfes  (Fig.  178)  vorzukommen, 
sodann  an  den  Enden  der  Ex- 
tremitäten. 

Die  Ursachen  dieses  exces-  Fig.  178.  Leontiasis  ossea  (Be- 

siven  Knochenwachsthums  sind  obachtung  von  Buhl). 
noch  dunkel.  Für  die  in  der 

ersten  Entwickelungszeit  auftretenden  Formen  liegt  es  am  nächsten, 
an  eine  ererbte  Anlage  zu  denken.  Stellt  sich  das  gesteigerte  achs- 
tlium  erst  in  der  e.xtrauterinen  Wachsthumsperiode  ein,  so  ist  es  iiiöglich, 
dass  auch  äussere  Eintlüsse  eine  gewisse  Rolle  si)ielen.  Es  findet 

P).  bei  Individuen,  die  in  der  Jugend  castrirt  werden,  ein  ge- 
steigertes Längswachsthum  der  Röhrcidcnochcn , ^ insbesondere  der 
unteren  Extremitäten  statt , und  es  bleiben  die  Suturen  länger  er- 
halten (Sellheim). 

Das  abnorme  Knochenwachsthum  kann  bis  zum  tödtlicheii  Ausgang 
ziinehmen  oder,  nachdem  es  eine  Zeitlang,  z.  B.  einige  Jahre  gedauert, 
wieder  aufliören. 
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Hyi)<‘rti‘0]>liie  (M!iz<‘ln<‘r  Skcl(‘tal)sclinitt<*  oder  partieller  Uieseii- 
wiielis  kommt  namentlicli  am  Kojjfe  (Kep li  al om  ega I i e;  vorlFig.  178). 
nnd  zwar  sowohl  an  den  Knochen  des  (iehirntlieils,  als  an  denjenigen 
des  Gesichtes,  welche  sich  dabei  theils  gleichmässig,  theils  ungleich- 
mässig  verdicken  und  dann  zuweilen  eine  knollig-laj)]»ige  Oberfläche 
erhalten,  so  dass  Virchow'  den  Zustand  als  Leontiasis  ossea  be- 
zeichnet hat.  Es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  das  Gewicht  des  Schädels 
gegen  5 kg  beträgt.  Eine  zweite,  fast  ausnahmlos  mit  Idiotie  ver- 
bundene (Chiari)  Wachsthumshypertrophie  kommt  nicht  selten  an  der 
Schädelbasis  (Fig.  179)  mit  geringer  Betheiligung  des  Schädeldaches 
vor,  bei  welcher  die  Knochen  an  der  Innenfläche  (1er  Schädelbasis  ein 
plumpes  Aussehen  gewinnen  und  ihre  feine  Modellirung  vermis.sen 


Fig.  179.  Hyperostose  des  Scbädeldaclies  und  der  Schädelbasis 
von  einem  Idioten  mit  mangelhaft  entwickeltem  Gehirn,  '/a  der  nat.  Gr. 

lassen.  Da  entzündliche  Veränderungen  fehlen,  so  ist  die  Ursache  der 
Hyperostose  wahrscheinlich  in  der  gleichzeitig  vorhandenen  IIypo]dasie 
des  Gehirns  gelegen , indem  dadurch  der  Abbau  au  der  Innenflüche 
des  Schädels  hinter  der  Norm  zurückbleibt.  Hypoplasie  einer  Gehirn- 
hälfte kann  danach  auch  halbseitige  Hyperostose  der  Schädelbasis  zur 
Folge  haben.  Bei  Riesenwuchs  der  Extremitäten,  z.  B.  des 
Fusses  oder  einer  Zehe  oder  eines  Fingers,  ist  meist  auch  der  zuge- 
hörige Knochen  im  ents])rechenden  Grade  hypertro])hirt. 

Von  liypertropliiselier  Eiitwiekeluiia:  einzelner  Knoehentlieile 
und  Bildung  neii(‘r  Knoelien  sind  namentlich  hervorzuheben : die  Ver- 
grösserung  des  vorderen  Schenkels  des  Querfortsatzes  des  Processus 
costarius  des  7.  Halswirbels  zu  einer  Ri)t])e.  die  Verlängerung  der  12.  Rippe, 
sowie  die  Bildung  einer  rudimentären  13.  Rippe,  abnorm  starke  Ent- 
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Wickelung  der  Anfügestellen  von  Sehnen,  welche  als  Apojdiysen,  Tnbera, 
Tubercula,  Si)inae  und  Cristae  bezeichnet  werden. 

Geseliwulstartigo  Knodieiiiienbildniigen  an  Stellen,  wo  normaler 
Weise  keine  Auswüchse  bestehen,  kommen  sowohl  am  Kopfe,  als  an 
den  übrigen  Skeletabschnitten  vor , sind  bald  ans  dichtem , elfen- 
heinernem,  bahl  ans  si)ongiösem  Knochengewebe  zusammengesetzt  und 
treten  zuweilen  in  grosser  Zahl  auf.  So  ist  eine  grosse  Zahl  von 
Fällen  beobachtet,  in  denen  sich  über  das  ganze  Skelet,  oder  wenigstens 
über  einen  grossen  Theil  desselben  verbreitet,  mehr  oder  minder  grosse, 
theils  knollige,  theils  auch  mehr  spangenartige,  knöcherne,  meist  an 
ihrer  Wachsthnnisgrenze  von  einer  Knorpellage  bedeckte  Auswüchse 
(vergl.  Osteome  § 57)  bildeten.  An  den  grossen  Röhrenknochen  sitzen 
sie  mit  ^"orliebe  an  den  Gelenkenden  und  im  Gebiete  der  zwischen 
Diaphyse  und  Epiphyse  gelegenen  Knori)elfuge,  können  indessen  auch 
überall  sonst,  z.  B.  an  (len  Rändern  und  Flächen  der  Darmbeine,  den 
Sitz-  und  Schambeinen  sitzen. 

Die  Genese  und  die  Bedeutung  der  genannten  und  anderer  ähn- 
licher Bildungen  ist  eine  sehr  verschiedene.  Die  Bildung  überzähliger 
Rippen  weist  darauf  hin,  dass  in  der  Ahnenreihe  des  Menschen  die 
Zahl  der  Rippen  früher  eine  grössere  war,  und  es  lassen  sich  darin 
Anschlüsse  an  das  \'erhalten  der  anthropoiden  Alfen  erkennen.  Die 
Vergrösserung  der  Tubera,  Cristae  etc.  ist  als  eine  individuell  stärkere 
Entwickelung  in  ihrer  Ausbildung  erheblichen  Schwankungen  untei'- 
worfener  Theile  anzusehen. 

Die  Ursachen  der  riesenhaften  Entwickelung,  des  Riesenwuchses  ein- 
zelner Theile,  der  diffusen  Hyperostose  des  Schädels,  der  geschwulst- 
artigen circumscripten  Knochenneubildungen  entziehen  sich  grossentheils 
unserer  Erkenntniss.  Zuweilen  sind  länger  dauernde  oder  häutig  wieder- 
kehrende Entzündungen,  z.  B.  Hauteiysii)ele  am  Kopfe  (Virchow), 
die  Ursache.  In  anderen  Fällen  sind  es  einmalige  Traumen,  welche 
die  hyperi)lastische  Wucherung  veranlassen.  So  sind  Fälle  beobachtet, 
in  denen  ein  Hufschlag  ins  Gesicht  (Buhl)  oder  eine  Operation 
(JouRDAiN)  ini  Gesicht  nicht  nur  eine  Hyperostose  in  der  Umgebung 
der  \'erletzung,  sondern  am  ganzen  Ko])fe  zur  Folge  hatte.  Die  Er- 
scheinung lässt  sich  am  ehesten  durch  die  Annahme  erklären,  dess  in 
dein  betreffenden  Periost  und  Knochenmark  eine  ererbte  Disposition  zu 
übermässiger  Knochenproduction  bestanden  hat.  Diese  Annahme  bietet 
auch  eine  Erklärung  für  die  multii)el  auftretenden  Knochenauswüchse, 
und  die  Richtigkeit  derselben  wird  dadurch  sehr  wahrscheinlich  ge- 
macht, dass  einmal  diese  Bildungen  sich  meist  schon  in  der  Wachs- 
thumszeit zu  entwickeln  beginnen  und  dass  sie  nicht  selten  vererbt 
werden.  Wo  sie  zum  ersten  Male  auftreten,  sind  sie  als  eine  spontan 
entstandene  AArietät  anzusehen , die  sich  anderen  ähnlichen  Miss- 
bildungen anreiht. 

Nach  Mittheilungen  von  Weoner  (Einfluss  des  Phosphors  auf  den  Organismus. 
Virch.  Arch.  öö.  Bd.  1872)  steigern  kleine  Oabeii  von  Phosphor  die  Knocheii- 
iipitosition,  und  es  hat  Giks  {Einfluss  d.  Ar.sens  auf  den  Organismus,  Arch.  f.  exper. 
Piith.  VIII 1877)  dem  Arsen  einen  ähnlichen  Einfluss  zuge.schricbcn.  KisseJj  ( Ver- 
üud.  d.  Knochen  unter  dem  Einfluss  kleiner  Phosphordosen,  Virch.  Arch.  144.  Bd. 
JStJtj)  bestreitet  auI'tJrund  experimenteller  Untersuchung  die  Richtigkeit  der  WicoNEii- 
^ehen  Angaben,  v.  Stuuenrauch  (Langenbeck’ s Arch.  Gl.  Bd.  1900)  und  Miwa  und 
•Stoelxner  (Hat  die  Phosphorbehandlung  der  Baclntis  eine  'Wissenschaftliche  Be- 
gründung? Zeilsehr.  f.  Kinderheilk.  1898)  erhielten  dagegen  positive  Resultate,  und 
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Letzterer  erachtet  den  Phosphor  als  geeignet  zur  Behandlung  der  OsteoiKtrose,  nicht 
aber  der  Rachitis. 
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Weitere  Literatur  enthalten  j?  77  und  §107  des  allgemeinen  Theils. 


(i.  Geschwülste,  Cysten  und  tbierische  Parsiten 

der  Knochen. 

§ 57.  Die  primären  Geseliwülste  des  Kiioeheiisystems  gehören 
sämnitlich  in  die  Gruppe  der  Bindesuhstanzsreselnvülste.  Die  ^latrix 
für  die  Geschwulstentwickelung  bilden  das  Periost  und  das  Knochen- 
mark, und  die  Getvebe,  welche  aus  ihrer  Wucherung  entstehen,  ent- 
sprechen den  verschiedenen  Formen  der  Bindesuhstanzgewebe , sind 
also  Bindegewebe  oder  Schleimgewebe  oder  Fettgewebe,  oder  Knorpel- 
oder Knochen-  oder  zellreiches  Sarkomgewehe  mit  mehr  oder  minder 
reichlich  entwickeltem  Gefässsystem.  Von  secundären  (»osclnvnlst- 
hildniigen  können  alle  jene  Formen  Vorkommen,  welche  Metastasen 
machen.  Weitaus  am  häufigsten  sind  Carehiome.  Nach  E.  Fraexkel 
kommen  bei  20  Proc.  der  Krebse  Metastasen  im  Knochen  vor. 

Je  nach  ihrem  Sitz  unterscheidet  man  jieriostale  und  myelogene 
Geschwülste,  sowie  Mischformen,  welche  gleichzeitig  sowohl  im  Knochen- 
mark als  auch  im  Periost  sich  entwickeln.  Die  iHudostahui  Fonncm 
entstehen  am  häufigsten  aus  der  osteo])lastischen  Schicht  des  Periostes 
und  liegen  danach  zwischen  dem  Knochen  und  der  äusseren  Faserlage 
des  Periostes,  so  dass  sie  nach  aussen  scharf  ahgegrenzt  sind.  In 
anderen  Fällen  ergreift  die  Wucherung  auch  die  äusseren  Periostlagen, 
so  namentlich  hei  der  Entwickelung  zellreicher  Sarkome,  und  kann 
danach  auch  auf  das  angrenzende  Gewebe  ühergreifen.  Die  periostalen 
Geschwülste  sitzen  dem  Knochen  meist  seitlich  auf,  können  indessen 
Röhrenknochen  auch  vollkommen  umfassen. 

Der  Knochen  ist  unter  dem  Geschwulstgewehe  zuweilen  unver- 
ändert. häufiger  wird  er  indessen  in  melir  oder  minder  grossem  Fin- 
fange  zum  Sclnvunde  gebracht,  namentlich  dann,  wenn  die  Geschwulst 
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luicli  in  die  IlAVERs’schen  Kanäle  hineinwäclist,  resj).  aiicli  ans  deren 
Gewebe  sich  entwickelt. 

Die  inyeloireiieii  (lescliwülste  bilden  theils  scharf  abgegrenzte, 
tlieils  allmählich  in  das  normale  Gewebe  übergehende,  zuweilen  auch 
das  Knochenmark  in  diffuser  Ausbreitung  intiltrirende  Tumoren,  welche 
stets  einen  mehr  oder  minder  umfangreichen  Knochenschwund  ver- 
ursachen. Der  Schwund  ist  gewöhnlich  ein  lacunärer  (Fig.  180  e)  und 
wird  entweder  durch  mehrkeruige  typische  Ostoklasten  (Fig.  180  e) 
oder  aber  durch  die  Geschwulstzellen  selbst  vermittelt,  und  es  kommt 
letzteres  namentlich  bei  den  Sarkomen  vor;  eine  Halisterese  ist  nicht 
mit  Sicherheit  nachgewiesen. 

Wird  im  Innern  der  Knochen  durch  die  Geschwulst  zerstört,  so 
wird  gleichzeitig  in  der  Nachbarschaft  derselben  von  Seiten  des  Knochen- 


Fi^.  180.  Knochenresorption  und  Apposition  in  der  Umgebung  eines 
meta.statischen  Krebsknotens  in  der  Hunierusdiapnyse  (M.  Fl.  Pikrins.  Häm.),  a Cor- 
ticalis  humeri.  b Normale  HAVKK.s’sche  Kanälchen,  c Erweiterte  HAVEKS’sche  Ka- 
nälchen mit  weiten  Blutgefässen,  d Osteoblasten,  e Ostoklasten  und  HowsHip’sche 
Lacunen.  f Krebszapfen,  g Stroma  des  Krebses.  Vergr.  50. 

marks  oder  des  Periostes  Knochen  producirt  (Fig.  180  d).  Schwindet 
bei  weiterem  Wachsthum  der  Geschwulst  der  alte  Knochen  in  seiner 
ganzen  Dicke,  so  kann  es  sich  ereignen,  dass  gleichwohl  die  knöcherne 
Schale  der  Geschwulst  sich  erhält  (Fig.  181),  indem  sich  in  demselben 
Maasse,  wie  im  Innern  Knochen  zerstört  wird,  vom  Periost  aus  neuer 
Knochen  an  der  Aussenhäche  anlagert.  Der  Knochen  gewinnt  dabei 
an  Umfang,  er  „bläht  sich“ ; die  Knochenschale  bleibt  erbalten,  nur 
wird  sie  bei  starkem  Wachsthum  des  Tumors  mit  der  Zeit  dünnei-. 
Ob  ein  myelogener  Tumor,  wenn  er  in  seinem  Durcbmesser  die  Dicke 
des  Knochens  überschreitet,  den  Knochen  durchl)richt  oder  nicht,  hängt 
einestheils  von  der  Peschaffenheit  des  Periostes,  anderentheils  von  der 
Raschheit  des  Wachthums  des  Tumors  ab.  Das  Periost  der  grossen 
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Ilöhrenknoclien  vermag  in  dieser  Hinsicht  viel  /.n  leisten  tFig. 
und  bedeckt  oft  sogar  rasch  wachsende  Tumoren  mit  knöcherner  Schale ; 
nur  ereignet  es  sich  dann  häutig,  dass  die  Schale  unvollkommen  und 
da  und  dort  von  der  wachsenden  (jeschwuLstmasse  durchbrochen  wird. 
Das  Periost  der  platten  Knochen,  namentlich''des  Schädels,  leistet  da- 
gegen sehr  wenig,  und  es  fehlt  danach  den  über  die  Oberfläche  sich 

erhebenden  myelo- 
genen tie.schwüisten 
(lieser  Knochen  fast 
immer  eine  knöcherne 
Hülle. 

Ueberaus  häu- 
fig producirt  auch 
das  Oeschwulstge- 
w e b e s e 1 b s t Kno- 
chen (Fig.  182).  und 
zwar  in  einer  Weise. 

welche  durchaus 
mit  jenen  Vorgängen 
übereinstimmt,  welche 
bei  regenerativer  und 
hyperitlastischer  Kno- 
chenneubilduug  auf- 
treten.  Immerhin  exi- 
stirt  gegenüber  letzte- 
rer insofern  ein  Unter- 
schied. als  eine  meta- 
plastische Entstehung 
des  Knochengewebes 
aus  einem  bereits  aus- 
gebildeten ( iewebe  hier 
in  grösserer  Verbrei- 
tung und  häutiger  vor- 
kommt als  bei  den  re- 
generativen Processen. 
Am  häufigsten  gehen 
Bindegewebe  und 
Knorpelgewebe  (Fig. 
183  a)  in  Knochen- 
gewebe {h.  c)  über, 
doch  können  auch  im 
zellreichen  Sarkomge- 
webe Knochenbälk- 
Fig.  181.  Skelet  eines  myelogenen  Osteo-  dien  sich  bilden.  Oft 
Sarkoms  der  Tibia.  Um  7s  verkleinert.  bildet  sich  auch  nur 

osteoides  Gewebe 

fvergl.  Fig.  297  S.  458  des  allgem.  Th.).  Es  kommt  ferner  auch' 
vor,  dass  das  Grundgewebe  durch  F^inlagerung  von  Knochensalzeii 
(Fig.  184  b,  c)  ])etrificirt. 

Geschwülste,  bei  welchen  die  knöcherne  Substanz  ganz  in  den 
Vordergrund  tritt,  so  dass  die  weichen  Bestandtheile  nur  die  Rolle 
eines  Knochenmarks  spielen,  werden  als  Osteome  bezeichnet.  Bildet 
das  weiche  Gewebe  einen  wesentlichen  Bestandtheil  einer  knochen- 
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lialtigen  Geschwulst,  so  betrachtet  man  dieselbe  als  eine  Mischgeschwulst 
und  bringt  dies  auch  in  der  Ilezeichnung  zum  Ausdruck. 


Fig.  182.  Skelet  eines  Osteosarkoms  des  Schädeldaches,  a Skelet 
der  Hauptgeschwulst,  b Cariöse  mit  Knochenspicula  besetzte  Stelle,  an  welcher  eine 
secundäre  Geschwulst  sass.  Um  die  Hälfte  verkleinert. 


Fig.  183.  Osteochondrom  des  Humerus  (Alk.  Pikrins.  Häm.  Karm.). 
• tt  Hyaliner  Knorpel,  b Knochen,  c In  Knochen  sich  umwandelnder  Knorpel,  d 
‘ Blutgefäss.  Vergr.  250. 
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Die  Knocliengescliwülste  treten  meist  solitär  auf.  doch  können 
sowohl  Fibrome,  Myxome.  Osteome  und  Finchondrome  als  auch  manche 
Formen  der  Sarkome  i)rimär  in  mehreren  Herden  sich  entwickeln. 


Fig.  184.  Partiell  verkalktes  periostales  Chondrom  des  Cal- 
caneus  (Alk.  Häm.),  a Hyaliner  Knorpel,  bc  Verkalkter  Knorpel.  Vergr.  250.  . 


Hinsichtlich  der  Aetiologie  ist  bemerkenswerth.  dass  die  Knochen- 


geschwülste nicht  selten  im  Anschluss  an  Traumen  (Callustumoren» 

und  Entzündungen  ent- 
stehen. Ferner  können  sie 
von  Stellen  ausgehen,  an 
welchen  Unregelmässig- 
keiten der  Ossitication 
stattgefunden  haben  und 
Theile  des  Bildungsge- 
webes. namentlich  Knor]tel 
bei  der  Ossitication  unver- 
braucht geblieben  sind:  so 
z.  B.  an  den  Diaphysen- 
enden  der  Röhrenknochen. 
^'on  Interesse  ist  auch  das 
relativ  häutige  Auftreten 
von  Sarkomen  in  mala- 
cischen  Knochen. 

Die  Osteome  bilden 
Fig.  185.  Elfenbeinerne  Exostose  des  sich  meistens  im  Pei'iost. 
Schädeldaches.  Nat.  Gr.  seltener  im  Knochenmark 

und  werden  im  ersteren 
Falle  als  Exostosen  (Fig.  l!8ö  und  Fig.  isb).  im  letzteren  als  E no- 
stosen bezeichnet.  Entstehen  erstcre  (lirect  aus  dem  Periost.  so  nennt 
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man  sie  bindegewebige  Exostosen  (Fig.  IHö),  wird  zuerst  Knori)el 
und  erst  aus  diesem  Knochen  gebildet , k n o r ])  e 1 i g e Exostosen 
<Fig.  18t)  und  Fig.  187).  Ist  bei  letzteren  das  Knorpelgewel)e  noch 
in  erheblicher  Menge  vorhanden, 
so  kann  man  den  Tumor  auch 
als  ossificireude  Ekchon- 
drose  (Fig.  187  1>  c d)  bezeichnen. 

Je  nachdem  die  Geschwülste 
aus  compactem  oder  spongiösem 
Knocliengewebe  bestehen,  unter- 
scheidet man  compacte  oder 
elfenbeinerne  Osteome 
<Fig.  185  und  Fig.  188)  und 
spongiöse  Osteome  (Fig.  18(5). 

Enthalten  sie  grössere,  dem  Mark- 
cylinder  der  Röhrenknochen  ent- 
sprechende Markhöhlen,  so  nennt 
man  sie  m e d u 1 1 ö s e 0 s t e o m e. 

Kleinere  Osteome  sind  ent- 
weder kegelförmig  oder  rundlich, 
knöpf-  oder  pilzartig  gestaltet 
(Fig.  185).  Grössere  bilden  knol- 
lige. höckerige  (Fig.  18(5  und 
Fig.  188).  oder  aber  dornige, 
kammähnliche  Auswüchse.  Letz- 
tere entstehen  meist  an  den  An- 
satzstellen der  Sehnen , Bänder 
und  Fascien.  Die  bindegewebigen 
Exostosen  kommen  hauptsächlich  am  Kopfe 
des  Rumpfes,  die  knorpeligen  dagegen  an 
grossen  Röhrenknochen  vor  und  können 


Fig.  186.  Exo.stosis  cartilagiuea 
des  oberen  Diaphyseneudes  der  Tibia,  üni 
V„  verkleinert. 


und  den  platten  Knochen 
den  Diaphysenenden  der 
sowohl  aus  dem  Periost 


Fig.  187.  Periostale  ossificirende  Ekchondrose 
I Exostose)  der  Tibia  eines  15-jiihrigen  Knaben,  a Alter  Knochen. 
\<l  Neugebildeter  Knochen.  Vergr.  16. 


(Knorpelige 
h e Knorpel. 


(Fig.  187)  als  auch  aus  der  ei)iphysären  Knorpelfuge,  aus  stehen- 
gebliebenen Knorpelinseln  und  den  Gelenkenden  entstehen.  Sie  sind 
»zuweilen  congenitale  Bildungen.  Knorjielige  Exosto.sen  in  der  Nähe  <ler 
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Gelenke  besitzen  nbei-  der  Knori)ellage  zuweilen  eine  Kapsel,  die  i/f 
ihrem  Ban  mit  der  Synovialmembran  der  Gelenke  übereinstimmt  und 
in  seltenen  Fällen  (Rindfleisch,  Fehleisex)  freie  knorpelige  Körjter 
enthalten  kann.  Die  Bildung  wird  als  Exostosis  bursata  bezeichnet 
und  entwickelt  sich  wahrscheinlich  aus  dem  Gelenkknor])el  ('v.  Berg- 
mann) oder  ans  einer  embryonalen  Anlage,  die  dem  Gelenk  angehört 
(Fehleisen). 

Die  E nostosen  kommen  am  häufigsten  in  der  Diploe  der  Schädel- 
knochen, sowie  in  den  Knochen  des  Gesichtes  vor.  In  einzelnen  Fällen 
vollzieht  sich  die  Knochenneubildung  sowohl  im  Mai'k  als  im  Periost 
(Fig.  188). 

Die  Osteome  entwickeln  sich  vornehmlich  in  der  Wachsthums- 
l)eriode.  Multiple  Exostosenbildimgen  sind  mehrfach  bei  Neugeborenen 
oder  bei  jungen  Kindern  beobachtet  und  können  vererbt  werden. 


J 


Fig.  188.  Elfenbeinernes  Osteom  des  Scheitelbeins  im  frontalen 
Durchsdinitt.  a Osteom,  h Schädeldach.  ®/»  der  nat.  Gr. 


Fibrome  sind  meist  periostale,  seltener  myelogene  Tumoren.  Sie 
kommen  am  häufigsten  an  den  die  I\Iund-  und  Nasenrachenhöhle  be- 
grenzenden Gesichts-  und  Schädelknochen,  seltener  an  den  Knochen 
(les  Rumi)fes  und  der  Extremitäten  vor.  Sie  bilden  knotige  Tumoren: 
der  Zellreichthum  und  die  Derbheit  des  Gewebes  sind  in  (len  einzelnen 
Fällen  sehr  verschieden,  und  es  lässt  sich  eine  scharfe  Grenze  gegen 
die  Sarkome  nicht  ziehen.  Zuweilen  sind  sie  gefässreich,  so  z.  B.  die 
])eriostalen  Polyi)en  der  Nasenrachenhöhle,  und  man  kann  danach' 
teleangiektati  sehe  Formen  unterscheiden.  Prodneirt  das  Ge- 
schwulstgewebe Knochenbälkchen,  so  ent.stehen  O.steolibrome. 

Die  ClKmdnune  entwickeln  sich  entweder  im  Periost  oder  ini 
Innern  der  Knochen,  wo  sie  aus  dem  Markgewebe  oder  aus  Knor])cl- 
resten  entstehen.  Am  häufigsten  kommen  sie  an  den  Knochen 
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■der  Hand  (Fig.  189  a),  seltener  an  denjenigen  des  Fnsses  und 
übrigen  Theile  der  Extremitäten  sowie  des  Rumi)fes,  noch  seltener 
Schädeldache  vor.  Sie  treten  öfters  mnltii)el  auf.  namentlich 
H a n d n n d F u s s.  und  entwickeln  sich 
mit  Vorliebe  bei  Kindern  und  jugend- 
lichen Individuen.  In  einzelnen  Fällen 
sind  sie  congenital.  Entstehen  sie  cen- 
tral. so  besitzen  sie  eine  knöcherne 
Schale,  können  dieselbe  indessen  durch- 
brechen und  daun  ans  den  Knochen 
heraiisAvachsen.  Sie  bilden  höckerige, 
knollige  Tumoren,  die  namentlich  an 
den  grösseren  Röhrenknochen,  den 
Rippen  und  der  Scapula  einen  be- 
deutenden Umfang  erlangen  können. 

Sie  gehen  überaus  häutig  d e - 
generative  \ e r ä n d e r u n gen, 
wie  l'erfettung.  Verkalkung  und  \'er- 
schleimung  bis  zur  völligen  Auf- 
lösung der  Grundsubstanz  und  der 

Zellen  ein.  so  dass  sich  cystische,  mit  Flüssigkeit  gefüllte 
Hohlräume  bilden.  Stellt  sich  in  einer  knor])eligen  Wucherung 
durch  metaplastische  ’S'orgänge  Knochenbildnng  ein  (Fig.  190  f h k). 
so  I bildet  sich  ein  OstcMK'hoiidrom,  eine  Geschwulst,  die  sowohl  im 
Periost  als  im  Knochenmark  sich  entwickeln  kann  (Fig.  190  n h c)  und 
bei  reichlicher  Entwickelung  von  Knochenbälkchen  eine  ausserordentlich 
harte  Beschatfenheit  erlangt. 


Fig.  ISn.  Periostales  Chon- 
drom einer  Fingerphalanx  im 
Längsschnitt,  a Chondrom,  b 
Phalanx.  Nat.  Gr. 


Fig.  190.  Osteo- 
chondrom des  Hume- 
rus (Alk.  Pikrins.  Häm. 
Kann.),  a Corticalis  humeri. 
b Markhöhle,  c Periostale 
Auflagerung.  d Normale 
H.vvERs’sche  Kanäle,  e Er- 
weiterte HAVER.s’sche  Ka- 
näle mit  Knorpel  gefüllt, 
der  bei  f neugebildeten 
Knochen  enthält,  g Aus 
dem  Periost  gebildeter 
Knorpel  mit  Knochenbälk- 
chen h.  i Aus  dem  Mark- 
gewebe entstandener  Knorpel 
mit  neugebildeten  Knochen- 
bälkchen h.  l Alte  Knochen- 
balken. m Reste  von  Mark- 
gewebe. Lupenvergrösse- 
rung. 


Myxome  und  Myxofibrome  kommen  sowohl  im  Periost  als  im 
Knochenmark  vor,  sind  indessen  im  Ganzen  selten. 

Im  Periost  bilden  sie  kugelige  Tumoren,  die  nach  aussen  durch 
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eine  (lerl)eie  Bindegewebslage  abgegrenzt  werden.  Ini  Knochenmark 
sich  entwickelnd,  zerstöi’en  sie  den  Knochen  und  können  bei  totaler 
Vertlüssigung  der  Gewebe  zur  Bildung  von  Cysten  führen. 

Sie  koniinen  sowohl  solitär  als  auch  in  mehrfacher  Zahl  vor  und 
können  gleichzeitig  im  Periost  und  im  Mark  eines  Knochens,  z.  B.  des 
Femur  auftreten. 

Lipome  sind  sehr  selten. 

Die  Sarkome  sind  die  häufigsten  Knochengeschwülste  und  kommen 
in  verschiedenen  Formen  vor.  Zunächst  giebt  es  eine  (iruppe  my- 
elogener Sarkome,  welche,  wenn  man  nur  auf  die  wesentlich.sten 
Differenzen  Rücksicht  nimmt,  vier  Typen  erkennen  lassen.  Die  beiden 
ersten  sind  durch  sarkomatöse  Geschwülste  gegeben,  welche  entweder 
weiche  Markschwämme  oder  aber  derbe  Sarkome  von  ge- 
Av  ö h u 1 i c h e m B a u bilden.  Die  erste  Entwickelung  erfolgt  ohne 
äussere  Knochenveränderung  und  führt  nur  zu  einer  cariösen  Zerstörung 
der  Spongiosa,  die  unter  Umständen  Spoutaufracturen  herbeifOhren 
kann.  Im  Aveiteren  Verlauf  stellen  sich  Knochenauftreibungen  ein. 
Avelche  schliesslich  zur  Bildung  einer  umfangreichen , von  einer 
knöchernen  Schale  und  BindegeAvebe  umgebenen  Geschwulst  (Fig.  181) 
führen.  Nicht  selten  Avird  auch  die  Schale  durchbrochen,  und  das 
Aveiche  GeschAvulstgeAvebe  tritt  frei  zu  Tage. 


Fig.  191.  Petri ficirend e s grosszeiliges  Sarkom  der  Tibia  (M.  FL 
Alk.  Häm.  Eos.),  a Polymorphe  Geschwulstzcllen.  h Alveolär  gebautes  Stroma. 
c Stromabalken  mit  kleinen  Kalkkörnern,  d Petrificlrte  Stromabalken.  Vergr.  3ö5. 


Der  Bau  des  medullären  Sarkomes  ist  derjenige  eines  Aveichen 
Rnndzellensarkomes  (Fig.  191),  die  derben  sind  Spindelzellen-  oder 
Fasersarkome  oder  besitzen  verschiedene  Zellformen.  Sehr  häufig  sind 
die  einzelnen  Theile  der  Gesclnviilste  verschieden  gebaut.  Die  derberen, 
zellig-ffbrösen  oder  aus  SjjindelzellengeAvebe  bestehenden  Theile  ent- 
halten häufig  Riesenzellen , und  man  hat  danach  die  GescliAvülste 
R i e s e n z e 1 1 e n s a r k 0 m e odei’  T n in  e u r s ä m y e 1 o ]>  1 a x e s (Nela- 
TON)  genannt.  Häutig  ist  die  ganze  GescliAvulst  oder  ein  Theil  derscllicn 
auffallend  reich  an  Aveiten  Gefässen.  so  dass  man  von  teleangiektatischem 
GeAvebe  siirechen  kann.  Es  jiroducirt  ferner  die  GescliAvnlst  zuAveilen 
kleine  Bälkchen  oder  grosse  Balken  von  osteoidem  GeAvebe  oder  von 
KnochengeAvebe,  so  dass  man  sie  als  Osfeoidsarkome  und  Osteo- 
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Sarkome  bezeichnet.  Durch  partielle  Verkalkung  der  Gruudsubstanz 
(Fig.  11*1  c d)  entstehen  petrificirende  Sarkome. 

Erreichen  die  Tnnioreu.  wie  dies  namentlich  an  den  grösseren 
Röhrenknochen  und  an  den  Deckeuknochen  geschieht,  einen  erheblichen 
Umfang,  so  treten  regressive  Veränderungen,  wie  Verfettung,  Blutungen, 
hämatogene  Pigmentirungen , Erweichungen,  Verflüssigungen  und 
Cysteubildungen  ein.  Unter  Umständen  geht  der  grösste  Theil 
der  Geschwulst  verloren,  und  es  bleiben  nur  die  knöcherne  Schale 
sowie  eine  späidiche  Menge  von  knochenfreiem  oder  knochenhaltigem 
Geschwulstgewebe  übrig,  welches  theils  der  Innenwand  der  Schale  an- 
hängt, theils  anastomosireude  Balken  und  Scheidewände  bildet,  welche 
trübe  oder  geklärte,  weissliche  oder  hämorrhagisch  gefärbte,  mit  Zei'- 
fallsmasseu  untermischte  Flüssigkeit  einschliesseu. 

Eine  dritte  Gruppe  myelogener  Sarkome  bilden  Al  v eol  är  Sar- 
kome, charakterisirt  durch  die  Bildung  eines  alveolär  gehanten 
Biudegewebsstromas , in  welchem  Nester  relativ  grosser  Zellen  liegen. 
Eine  Form  des  Alveolärsarkoms,  die  namentlich  an  den  Knochen  des 
Rumpfes  und  des  Kopfes  vorzukommen  scheint,  besitzt  ein  derbes,  stark 
entwickeltes  Stroma,  eine  andere,  die  namentlich  in  den  grossen  Röhren- 
knochen beobachtet  und  als  E n d o th e 1 i o m beschrieben  ist,  hat  ein  zart 
gebautes  alveoläres  Stützgewebe.  Die  kleinen  Knoten  sind  im  Innern 
der  Knochen  verborgen.  Grössere  bilden  über  die  Oberfläche  der 
betreffenden  Knochen  })olsterartig  hervorragende,  von  Periost  bedeckte 
Knoten. 

Die  vierte  Gruppe  myelogener  Sarkome,  die  namentlich  im  hohen 
Alter  auftritt,  bildet  multiple,  nicht  scharf  abgegreuzte  weissliche  Herde, 
welche  vornehmlich  in  den  Knochen  des  Scliädels  (Fig.  192)  und  des 
Rumpfes,  unter  Umständen  indessen  in  nahezu  sämmtlichen  Knochen 
des  Körpers  voi’kommen.  Im  Gebiete  der  Geschwulstbildung  geht  der 
Knochen  verloren , in  der  Umgebung  wird  meist  nur  wenig  Knochen 
neugebildet,  doch  kommen  auch  Formen  vor,  bei  denen  eine  reichliche 
Knocheni)roduction  sogar  zu  einer  Eburneation  des  Knochens  führt.  Unter 
Umständen  sind  die  Schädelknocheu  (Fig.  192),  die  Wirbel,  das  Becken, 
die  Rippen  etc.  ganz  durchsetzt  von  kleineren  und  grösseren , durch 
ausgefressene  Ränder  abgegrenzten  Defecten , über  deren  Rand  sich 
die  Geschwülste  meist  gar  nicht  oder  doch  nur  wenig  erheben.  Die 
eigenthümliche  Bildung  ist  ein  k 1 e i n z e 1 1 i g e s R u n d z e 1 1 e n s a r k o ni 
von  dem  Bau  der  weichen  Lymphoidsarkome  und  wird  wohl  auch 
als  M y e 1 0 m bezeichnet. 

Die  periostalen  Sark(nne  sind  theils  weiche,  theils  festere  Neu- 
bildungen und  gehören  theils  zu  den  Rundzellen-,  theils  zu  den 
Spindelzellen-,  theils  zu  den  j)olyniorphzelligen  Sarkomen.  Eine  eigen- 
artige Form  des  kleinzelligen  Rundzellensarkoms,  das  lymphoiden 
Bau  zeigt  und  sich  durch  grüne  oder  graugelbe  Färbung  des  Gewebes 
auszeichnet,  wird  als  Chl(»rom  oder  ('hhn'olyinph<mi  bezeichnet.  Die 
Geschwulstbildung  tritt  lu’imär  im  Periost  des  Schädels  und  Gesichtes 
auf,  mit  Bevorzugung  des  Knochens  der  Augeidiöhle,  und  kann  von 
da  auch  die  Knochen  des  Rumpfes  und  schliesslich  auch  die  E.xtremi- 
täten  ergreifen.  Sie  kann  ferner  auch  auf  das  Knochenniai-k  über- 
greifen, das  danach  eine  grüne  F'ärbung  erhält. 

Die  periostalen  Sarkome  können  an  allen  Stellen  der  Knochen  Vor- 
kommen; die  derberen  sitzen  mit  Vorliebe  da,  wo  die  Fibrome  voi- 
kommen,  und  gehen  auch  ohne  bestimmte  Grenze  in  letztere  über. 

Ziegler,  I.ehrb.  ü.  spec.  path.  Anat.  10.  Aufl.  J[5 
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Sic  sitzen  den  Knochen  meist  seitlich  auf,  können  indessen  Röhren- 
knochen allseitig  umfassen.  Knochenproduction  führt  zum  0>teosarkom. 
Die  Knochenbälkchen  liegen  namentlich  in  den  dem  alten  Knochen  zu- 
nächst gelegenen  Theilen,  doch  kann  unter  Umständen  aiicli  die  ganze 
(lesclnviilst  von  solchen  durchsetzt  sein. 

Die  KnoclKMisarkoino  können  .lletastaseii  ini  Knochen  selbst 
sowie  auch  in  anderen  Organen  machen,  namentlich  die  weichen,  zell- 
reichen Formen. 

Chondromatöse  und  sarkomatöse  Wucherungen  können  sich  unter 
einandei-  combiniren  und  Cliondrosarkoine  Itilden.  Combination  von 
Knorpel-,  Knochen-  und  Sarkomgewebe  führt  zui-  Bildung  von  CluMidro- 
Osteosarkoni. 


Fig.  192.  Multiple  Myelome  des  Schädeldaches.  Um  ','s  verkleinert 


Reine  lläinangionie  sind  im  Knochen  selten,  doch  kommen  sowohl 
einfache  als  hypertrophische  Formen  vor.  Manche  Sarkome  enthalten 
teleangiektatisclie  Stellen,  so  namentlich  die  myelogenen.  Bei  grossem 
Cefässreichthum  kann  die  Geschwulst  im  Leben  Pulsation  zeigen.  Durch 
Blutungen  im  Geschwulstgewebe  oder  in  Erweichungscysten  können 
Hämatome  entstehen. 

Krebse  kommen  am  Knochen  niemals  primär,  häufig  dagegen  se- 
cundär  vor.  Die  einen  entstehen  durch  directes  Uebergreifen  krebsiger 
Wucherung  von  den  angrenzenden  Weichtheilen  auf  den  Knochen  oder 
auch  durch  Krebsentwickelung  in  einem  überhäuteten  Fistelgang  oder 
innerhalb  von  in  den  Knochen  verlagerten  Epithelien.  die  anderen  sind 
Metastasen. 

Die  krebsigen  Wncherungen  bilden  entweder  circumscripte  Knoten 
oder  mehr  diffuse  lufiltrationen  und  können  im  letzteren  Italic 
sehr  nmfangreiche  Zerstörungen  herbeiführen. 

Die  krebsige  Infiltration  ist  meist  von  einer  starken  Wuche- 
rung des  inneren  l^eriostes  l)egleitet.  während  die  Knochen.substanz  durch 
lacunären  Schwund  zu  Grunde  geht.  Es  wird  dadurch  der  Knochen  mehr 
und  mehr  durch  ein  Krebsgewebe  substituirt.  dessen  Eigenschaften  im 
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Allgeineineii  mit  demjenigeii  der  ursprünglichen  Gesclnvnlst  nl)erein- 
stimmen.  welches  indessen  auch  von  dem  Boden,  in  dem  es  sich  entwickelt, 
eigenartige  Charaktere  erhält.  Bei  den  derben  Carcinomen  bilden  sich  in 
dem  zellig-tibrösen  Stroma,  das  aus  dem  Periost  und  dem  Endost  entsteht, 
nicht  selten  zahlreiche  Bälkchen  von  kalkfreiem,  osteoidem  Gewebe,  znm 
Theil  auch  von  kalkhaltigem  Knochengewebe.  Es  entsteht  danach  an 
Stelle  d e s a 1 1 e 11  K n 0 c h e n s 0 s t e 0 i d g e w e 1)  e , seltener  kalk- 
haltiges K n 0 c h e n g e w e b e , welches  K r e b s z e 1 1 e n n e s t e r in 
seinen  a r k r ä u men  enthält  (Osteoplastische  C a r c i n o m e). 
Da  meist  nur  wenige  von  den  neuen  Balken  Kalksalze  erhalten,  so 
wird  der  Knochen  zuweilen  einem  osteomalacischen  Knochen  ähnlich, 
und  inan  hat  danach  von  carcinomatöser  Osteomalacie  gesprochen.  Bei 
medullären  Carcinomen  fehlt  gewöhnlich  eine  Kiiocheiineubildnng,  und 
es  bildet  sich  nur  eine  carcinomatöse  Caries. 
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Literatur  über  multiple  Exostosen  s.  § 56. 

§ 58.  Die  Cyst(Mi,  welche  im  Knochen  Vorkommen,  .sind  nahezu 
dnichgehends  Envoiekuiigseysteii , welche  durch  eine  Auflösung  und 
Verhüssigung  der  Knochenbalken  und  des  Knochenmarks  oder  eine.«» 
in  letzterem  neugebihleten  Gewebes  entstehen.  Zu  den  ersteren  ge- 
hören jene  bereits  erwähnten  Cysten,  welche  im  Knochengewebe  bei 
Osteonialacie  auftreten,  zu  letzteren  die  in  Geschwülsten  vorkommendem 
In  myelogenen  Tumoren,  Fibromen,  Osteofibromen  und  Chondromen. 
My.xomen  und  Sarkomen,  stellen  sich  leicht  Gewebsvertlüssigungeu  und 
Erweichungen  ein , die  zur  Bildung  von  Cysten  führen , welche  ent- 
weder trübe,  mit  Zerfallsmassen  oder  mit  Blut  und  dessen  Zerfalls- 
producten  gemischte,  oder  aber  klare,  schleimähnliche  oder  mehr  seröse 
Flüssigkeit  enthalten.  Durch  Zerfall  grosser  Sarkome  können  in  ver- 
schiedenen Knochen  umfangreiche,  mit  einer  knöchernen  Schale  und 
Periost  bedeckte,  multiloculäre  Cystoide  entstehen.  Die  Scheidewände 
bestehen  theils  aus  Sarkom-  und  Bindegewebe,  theils  aus  Knochengewel)e. 

Eine  besondere  Form  von  Cysten  bilden  die  im  Processus  alveo- 
laris  des  Ober-  und  Unterkiefers  vorkommenden  Kietereysten.  welche 
bei  der  i)athologischen  Anatomie  des  Mundes  ihre  Besprechung  finden 
werden. 

Von  thierisc'Iieii  Parasiten  kommen  in  den  Knochen  der  Echino- 
coccus und  der  Cysticercus  cellulosae  (selten)  vor. 

Der  Echinococcus  hat  seinen  Sitz  am  häufigsten  in  den  grossen 
Röhrenknochen,  ist  indessen  auch  in  Becken-,  Schädel-  und  Wirhel- 
knochen,  sowie  in  den  Fingerphalangen  beobachtet. 

Er  tritt  sowohl  in  Form  einfacher  Blasen,  als  auch  mit  Bildung 
von  inneren  oder  äusseren  Tochterblasen  auf.  Der  Echinococcu.s 
hydatidosus  erreicht  ebenso  wie  in  anderen  Organen  eine  erhebliche 
Grösse.  Bei  Bildung  exogener  Blasen  kann  ein  Knochen . z.  B.  ein 
Femur  oder  eine  Tibia,  ganz  mit  Blasen  durchsetzt  werden,  und  auch 
unter  dem  Periost  können  sich  Blasen  entwickeln. 

Durch  die  Blasenentwickelung  wird  der  Knochen  vei'drängt  und 
sclnvindet.  Bei  multi])ler  Blasenbildung  verfällt  der  zwischen  tlen 
Blasen  liegende  Knochen  vielfach  der  Nekrose.  Grosse  Blasen  oder 
Anhäufung  zahlreicher  kleiner  Blasen  treilien  den  Knochen  ähnlich  wie 
Geschwülste  auf. 
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II.  Patlioloaisdie  Aiiatoinio  der  Diarthroseii  und  Syiiartliroseii. 

1.  A D a 1 0 m i s c li  e V o r b e in  e r k u n g e n. 

§ 59.  Die  iirsprüngliclie  Art  der  Verbindung  der  einzelnen  Knochen 
ist  die  Syiiarthrose , bei  welcher  die  beiden  Skelettheile  durch  ein 
anders  beschaffenes,  aber  in  beide  übergehendes  Gewebe  verbunden 
werden,  welches  aus  dem  nicht  zum  Aufbau  des  Knochens  verbrauchten 
Keimgeweba.  entstanden  ist.  Bestehen  die  Verbindungen  aus  Binde- 
gewebe, so  werden  sie  als  Syndesmosen  bezeichnet,  und  man  unter- 
scheidet unter  denselben  je  nach  ihrer  Form  und  Ausbildung  Ligamente, 
Zwischenknochenmembranen  und  Suturen  oder  Nähte.  Ist  das  ver- 
bindende Gewebe  Knorpel,  so  nennt  man  dies  eine  wahre  Syn- 
chondrose;  besteht  es  theils  aus  Knorpel,  theils  aus  Bindegew'ebe, 
eine  falsche  Synchondrose.  Greift  in  späterer  Zeit  die  Knochen- 
bildung auch  auf  die  Syndesmose  und  Synchondrose  über,  so  dass  ge- 
trennte Knochen  durch  Knochensubstanz  verbunden  werden,  so  be- 
zeichnet man  dies  als  eine  Synostose. 

Bildet  sich  zwischen  zwei  an  einander  liegenden  Skelettheilen  eine 
Höhle,  in  der  Weise,  dass  die  gegen  einander  stossendeu  Kuochenenden 
durch  einen  Spaltraum  getrennt  und  nur  nach  aussen  durch  Binde- 
gewebe verbunden  sind , so  bezeichnet  man  dies  als  eine  Diartlirose 
oder  als  ein  GelcMik.  Der  an  die  Gelenkhöhle  angrenzende  Theil  des 
Knochens  ist  stets  mit  Knorpel  bedeckt.  Die  bindegewebige  Ver- 
bindung der  Knochen,  die  Gelenkkapsel,  besteht  aus  einer  äusseren 
derben,  fibrösen  Membran,  dem  Kap  sei  bau  de,  und  aus  einer  dünnen, 
weichen  und  gefässreichen  Biiulegewebslage,  der  S y n o v i a 1 m e m b r a n , 
welche  an  ihrer  Innenfläche  mit  einer  Lage  platter  Zellen  bekleidet  ist 
und  eine  Flüssigkeit,  die  Synovia,  abscheidet.  An  manchen  Stellen 
bildet  die  Synovialmeml)ran  Falten  nnd  Zotten. 


I 2.  Die  regressiven  und  die  metaplastischen  Verände- 
rungen des  Knorpels  der  Gelenke  und  Synchondrosen. 

§ 60.  Der  Skeletkiiorpel  geht  verhältnissmässig  häufig  regTCssive 
^ PrUndenmg(Mi  ein,  welche  theils  als  selbständige  Erkrankungen  des 
Knorpels  verlaufen,  theils  krankhafte  Processc  der  Nachbarschaft,  ins- 
besondere Entzündungen  der  Gelenke,  begleiten. 
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Die  wiclitigsteii  Yeränderungeii  bilden  die  Zerfaseruiur,  die  Zer- 
kliilYimg  und  der  Zerfall  des  Knorpels,  welche  theils  als  senile  Er- 
scheinnng,  theils  ini  Verlauf  von  chronischen  Entzündungen  der  Gelenke, 
theils  auch  in  Folge  von  Nichtgebrauch  derselben  auftreten  und  zum 
Untergang  mehr  oder  minder  umfangreicher  Knorpeltheile  führen. 

An  den  Rippenknorpeln  haben  diese  Erweich imirs|»ro('ess(*  ihren 
Sitz  meistens  im  centralen  Theil,  in  der  Nähe  der  Ri])])enknochen.  Vor 
der  eigentlichen  Erweichung  gewinnt  der  Knorjjel  ein  stärker  durch- 
scheinendes und  zugleich  bräunliches  Aussehen. 

Mit  dem  Eintritt  der  eigentlichen  Zerfaserung  zeigen  sich  auf  dem 
Querschnitt  asbestartig  glänzende  weisse  Flecken.  Bei  vollständigem  Zer- 
fall kommt  es  zur  Höhlenbilduug.  An  den  GelenkHächen  erhält  der 
degenerirende  Knorpel  ein  rauhes,  oft  filziges  Aussehen. 

Mit  dem  Auftreten  der  äusserlich  sichtbaren  Veränderungen  treten 
im  Knorpel  feine  Fibrillen  auf  (Fig.  103  h),  und  es  i.st  die.se  Er- 
scheinung darauf  zurückzuführen,  dass  die  Knorpelfibrillen  durch  Lösung 
der  Kittsubstanz  sichtbar  werden.  Sind  die  Ikbrilleu  auf  dem  Quer- 


Fig.  193.  Senile  Knorpelerweichung  im  Innern  eines  Rippenbiori^els 
(M.  Fl.  Pikrokarm.l.  a Hj'aliner  Knorpel,  b Faserig  aussehende  Grundsubstanz.  e 
Gruppe  gewucherter  Knorpelzellen,  d Trüb  und  körnig  aussehende  Grundsubstanz. 
e Reste  der  verflüssigten  Knorpelgrundsubstanz,  ff^  Frei  gewordene  Knorpelzellen,  g Zu 
Schollen  zerfallene  Knorpelgrunclsubstanz.  Vergr.  200. 


schnitt  getroffen,  so  zeigt  die  Grundsubstanz  ein  trübes.  fein])unktirtes 
Aussehen  (d).  Im  Gebiet  filzigen  Gelenkknorpels  sieht  man  theils  Auf- 
faserungen der  Oberfläche  (Fig.  104  c),  theils  in  die  Tiefe  greifende 
S])alten.  Die  im  Gebiet  der  Degeneration  liegenden  Kn orjtel zellen 
sind  theils  unverändert,  theils  in  Degeneration,  theils  auch  wieder  in 
Wucherung  (Fig.  103  c und  Fig.  104  c). 

Au  der  Oberfläche  der  Gelenkhöhlen  geht  der  dcgencrirte  Knorpel 
durch  Abreibung  verloren.  Im  Innern  der  Ri])])cnknorpel  und  ini 
Innern  der  Gelenkknorjtel  lüldcn  sich  Zcrfallshöhlen.  welche  zunächst 
noch  die  Reste  des  zerfallenen  Knorpels  (Fig.  1!>3  c f fy  g)  enthalten. 


Degenei-atioii  und  Metaplasie  der  Knorpels. 
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Liegt  die  Zerfallshöhle  in  der  Nähe  eines  Markraumes,  so  pflegt  ge- 
fässhaltiges  Markgewebe  von  derselben  Besitz  zu  ergreifen,  und  es 
bildet  sich  alsdann  an  Stelle  des  früheren  Knorpels  niarkhaltiges 
Kiioelienii'en'ebe.  Der  Knochen  selbst  entsteht  entweder  durch  Meta- 
plasie der  stehenbleibenden  Knorpelreste  oder  aber  durch 
X e u b i 1 d u n g a u s de m Gewebe  d e r M a r k höhl e.  Sowohl  an  den 
Rippenknorpeln  als  an  den  Gelenkknorpeln  können  ausgedehnte  Theile 
auf  diese  Weise  verknöchern. 

Liegt  erweichender  Knorpel  in  der  Nähe  des  Perichondriums  oder 
einer  Synovialmembraii,  so  kann  auch  von  diesei'  aus  eine  Yascularisation 
statttinden. 

Spielen  sich  in  der  Nähe  der  Gelenkknorpel  mit  Gewebswuche- 
rungen verbundene  Eutzündungsvorgänge  ab,  bei  denen  das  Markgewebe 


Fig.  194.  Senile  Zerfaserung  und  Zerklüftung  des  Hüftgelenk- 
bnorpels  (M.  Fl.  Pikrins.  Häm.  Eos.),  a Knochenmark,  b Knochenbalken,  c 
Knorpel.  Vergr.  40. 


■gegen  das  Knorpelgewebe  vorzudringen  sucht  oder  Granulationsgewebe 
Hind  Bindegewebe  die  Knor])eloberfläche  überzieht,  so  wird  der  Knorpel 
■•entweder  durch  ein  anderes  Gewebe  substituirt  oder 
wandelt  sich  selbst  u n t e r E r h a 1 1 u n g s e i n e r Z e 1 1 e n i'n  ein 
anderes  Gewebe  um.  Auch  G^eschwulstgewebe  kann  in  den 
Knorjiel  eindringen. 

Bei  .Metaplasie  des  Knorj)els  in  Selileiingewebe  fFig.  195)  ver- 
■Hiissigt  sich  die  Grundsubstanz,  während  die  Zellen  (h  c)  sich  erhalten 
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und  Fortsätze  aussenden  und  nunmehr  die  feste  Substanz  des  neuen 
Gewebes  darstellen.  I 


Fig.  195.  Metaplasie  des  Knorpels  in  Schleimgewebe  bei  Arthrit«  [ 
tuberculosa  (M.  Fl.  Häm.),  a Hyaliner  Knorpel,  h Aus  verzweigten  Zellen  bestehendes 
Gewebe,  c Dnrch  Auflösung  der  Knorpelgrundsubstanz  frei  gewordene  Knorpelzellen, 
welche  in  Schleimgewebszellen  übergehen.  Vergr.  400. 

B,ei  Mctaplasio  dos  Knorpols  in  Bindosrowobo  (Fig.  196)  geht 
der  Knorpel  (a)  in  ein  faseriges  Gewebe  (h,  c)  über,  dessen  Zellen  zum 
Theil  zunächst  noch  die  Charaktere  von  Knorpelzellen  behalten  (Faser- 
knorpel), weiterhin  aber  zu  gewöhnlichen  Bindegewebszellen  werden. 


Fig.  190.  Umwandlung  des  Gelcnkknorpels  in  Bindegewebe  bei 
chronis^em  (tclenkrheumatismns  (M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Hyaliner  Knorpel,  b Binde- 
gewebe, das  z.  Th.  noch  Knorpcizellen  enthält.  c Aufgefaserter  Knorpel.  Ver- 
grösserung  260. 


w 
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A'oin  Mark  aus  vascularisirtcs,  aus  Knorpel  entstamlenes  Schleim- 
gcwebe  kann  weiterhin  durch  Aufnaliine  von  Lymphzellen  zu  lympho- 
ideni  Markgewebe,  oder  durch  Aufnahme  von  Fett  auch  zu  Fett- 
gewebe werden. 

Bei  Gicht  lagern  sich  in  dem  Knorpel  sehr  oft  Urate  in  Form  nadelförmiger 
Krystalle  ab  (s.  Arthritis  urica). 

ln  seltenen  Fällen  treten  am  Knorpel  diffuse  braune  bis  schwarze  Färbungen 
auf,  welche  als  Ochronose  bezeichnet  werden  und  durch  die  Durchtränkung  mit  einem 
Farbstoff  bedingt  sind,  dessen  Herkunft  noch  unbekannt  ist.  Bei  Blutungen  in  der 
Nachbarschaft  eines  Knorpels  können  sich  von  nahegelegenen  Knorpelzellen  Körner 
und  Krystalle  von  Hämatoidin  ablagern.  Fett  lässt  sich  in  den  Knorpelzellen 
häufig  nachweisen,  hat  aber  durchaus  nicht  immer  die  Bedeutung  einer  fettigen  Entartung. 

Im  höheren  Alter  finden  sich  bisweilen  im  Knorpel  auch  Kalkablagerungen, 
ähnlich  wie  in  Chondromen  (Fig.  184  S.  220). 

Literatur  über  Degeneration  und  Metaplasie  des  Knorpels. 

Bostriim,  Ueh.  d.  Ochronose  d.  Knorpel,  Internat.  Beitr.,  Festschr.  f.  Virchnw  II  1891. 
Eckei'f  Abnutzung  und  Zerstörung  d.  Gelenkknoipel,  Arch.  f.  phys.  Heilk.  II  18^8. 
Flesch,  Unters,  über  die  Grundsubstanz  des  hyalinen  Knorpeh,  Würzburg  1880. 

JlolL  Exper.  Unters,  üb,  d.  Zustand  d.  Gelenke  bei  andauernder  Immobüisation,  Berlin  1885. 
Redfetni,  Develop.  and  nutrilion  of  cartilage,  J.  qf  Anat.  XXXII  1897. 

Sacerclotti,  La  graisse  du  cartilage,  A.  ital.  de  biol.  XXXII  1899. 

Solger,  Opt.  Verhalten  d.  Gelenkknorpels  nach  Einwirkung  v.  Alkohol,  V.  A.  lOH.  Bd. 

1885;  Pericelluläre  u.  intercell.  Ablag.  im  Knorpel,  Arch.  f.  mikr.  Anat.  84-  Bd.  1889. 
TiUmanii,  Struclur  des  Knorpels,  Arch.  f.  Anat.  1877. 

Vivchow,  Amyloidentartung,  sein  Arch.  8.  Bd.  1855 ; Knorpelerweichung,  ib.  4-  -Bd.  185S; 
Ochronose,  ib.  85.  Bd.  1866. 

Zahn.  Pigmentablagcrung  im  Knoipel,  Virch.  Arch.  7S.  Bd.  1878. 

Ziegler,  Veränd.  d.  Knochen  bei  Arthritis  deformans,  Virch.  Arch.  70.  Bd.  1877. 

Weitere  Literatur  enthält  § 67. 


3.  Neubildung  von  K n o r p e 1 g e w e b e , Heilung  v o n 
K n 0 r p e 1 f r a c tu  r e n. 

§ 61.  llegenerativo  M'uclieriiiigeii  dos  Kiiorpelgewobos  bleiben 
nach  Verletzung  des  Knorpels  entweder  ganz  aus  oder  halten  sich  in 
so  bescheidenen  Grenzen,  (lass  sie  praktisch  nicht  in  Betracht  kommen. 
Es  kann  dagegen  das  Poriolioiidrium  in  Wucherung  gerathen  und 
neues  Gewebe  bilden. 

Ist  ein  l{i])poiikiiori)ol  gobroolioii,  so  findet  eine  Wiedervereini- 
gung der  Bruchenden  durch  eine  Wucherung  statt,  welche  vom  Peri- 
chondrium,  eventuell  auch  von  benachbarten  Weiclitheilen  ausgeht  und 
zur  Bildung  eines  Keimgewebes  führt,  aus  dem  sich  neben  Bimlegewebc 
Knochen  entwickelt,  so  dass  also  ein  knrKdionior  t'alliis  (Fig.  IDT  h) 
entsteht. 

Setzt  sich  ein  Knochenbruch  in  den  Golonkkiiorpol  fort,  oder  wird 
ein  Kuoi']»olstiiok  abgosproiigt,  so  wird  der  Defect  oder  die  S])alte 
von  dem  angrenzenden  Synovial-  oder  Markgewebe  mit  Bindogowolx* 
oder  .Markgowobo  ausgefüllt  oder  wenigstens  theilweise  ausgekleidet. 
Unter  Umständen  kann  sich  auch  Knochengewebe  bilden.  Abg(3S])rcngte 
Knorj)el  oder  Knorpel-Knochenstücke  bilden  zunächst  freie  Gelenk- 
Körper,  können  aber  auch  mit  der  Synovialmembran  an  irgendeiner 
Stelle  verwachsen,  wobei  eine  Membran  aus  Bindegewebe  über  den 
freien  Körper  hinüberwuchern  kann. 
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llyiMM’tropliischc  >VuclM*rung(*n  dos  Skolotkiioi-pols  koniiiiOM 
namentlich  als  Begleiterscheinungen  chronischer  (ielenkerkrankungen 
(s.  Arthritis  deformans)  vor  und  begleiten  oft  auch  die  Er\seichungs- 
vorgänge  im  Knorpel  60  Fig.  193  c).  Sie  führen  ferner  oft  zu  höcke- 


Fig.  197.  Geheilte  Knorpelfractur  (Jf.  Fl.  Pikrins.  Häm.  Karm.).  ce 
Knorpel.  6 Knochen.  Vergi.  3,5. 

rigeu  Verdickungen  des  Knorpels,  und  es  können  sich  ihnen  Ossi- 
ficationsprocesse  anschliessen. 


Literatur  über  Heilung  von  Kn  o r p e 1 v e r 1 e t zun  gen. 

Ewetzky,  Entzündungsvers.  am  Knoi~pel,  Arb.  a.  d.  palJi.  Inst,  in  Zürich,  Leipzig 
Gi.es,  Heilung  von  Knorpelwunden,  D.  Zeüschr.  f.  Chir.  XVIII  1S82. 

Genzmev,  Vernarbung  von  Knorpelwunden,  Virch.  Arch.  67.  Bd.  1876. 

Peyrancl,  Et.  exper.  sur  la  regen,  du  tissu  cartilagineux  el  osscux  1889. 

Spite,  Contrib.  d l’et.  des  fraetures  compl.  des  cartil.  diarihrod.,  Paris  1881. 
Tizzoni,  Sulla  istologia  palol.  delle  carlilagini,  A.  per  Ic  Sc.  med.  II  1877. 
Vollbrecht,  Binnenverleizung  d.  Kniegelenkes,  B.  v.  Bruns  XXI  1898  (LU.). 


4.  V e !•  1 e t z u n g e 11  der  Gelenkkapsel,  D i s t o r s i o n e n 
u nd  Luxationen. 

§ 62.  Wird  ein  Goloiik  von  einem  Trauma  getroffen,  so  kommt 
es  in  der  Kapsel  theils  zu  (^notst'lnmiion  und  Zornmsroii,  theils  zu 
mehr  oder  minder  umfangreichen  Contiimitätstroimungon. 

Bei  den  sog.  Distorsionoii  werden  die  Gelenkbänder  übermässig 
gezerrt  und  gedehnt  und  theihveise  auch  zerrissen.  Bei  den  als  traii- 
matisolio  Luxation  oder  A>iToukimg  bezeichneten  Läsionen  werden 
die  verschiedenen  Knochenenden  entweder  vollständig  oder  nur  zum 
Theil  (Subluxation)  aus  ihrer  gegenseitigen  Lage  oder  ihrer  typischen 
l)hysiologi.schen  Anordnung  gebracht.  Diese  Lageveräuderungen  siml 
natürlich  nur  durch  eine  erliebliche  Geweluszerreissung  möglich:  bei 
vollkommenen  Luxationen  ist  dieseliie  so  bedeutend,  dass  der  Gelenk- 
kopf durch  den  Hiss  in  der  Gelenkkaiisel  nach  aus.seu  tritt.  Zuweilen 
werden  gleichzeitig  auch  die  Gelenkknorjiel  und  der  Knochen  verletzt 
(complicirtc  Luxationen). 
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Die  nächsten  Folgen  der  Yerlet/nng  sind,  ähnlich  wie  bei  der 
Knochenfractnr,  mehr  oder  minder  starke  Hin  tun  gen  ans  den  zer- 
rissenen Gelassen  und  weiterhin  Entzündungen,  welche  zu  einer 
Ansammlung  von  Blut  und  von  Exsudat  in  den  Gelenken  und  zu  einei’ 
Intiltration  der  Gelenkkapsel  und  deren  Umgebung  führen.  Gesellt 
sich  zu  der  ^'erletzung  keine  Infection  (eine  Comi)lication,  die  nament- 
lich bei  Gelenkverletzungen  und  Luxationen  mit  ])erforirenden  Haut- 
wunden eintritt).  so  ])hegt  die  Entzündung  zu  keiner  Zeit  einen  hohen 
Grad  zu  erreichen  und  wird  früher  oder  si>äter  wieder  rückgängig; 
die  Extravasate  und  Exsudate  werden  wieder  resorbirt.  Es  ist  indessen 
zu  bemerken,  dass  Elutextravasate  in  Gelenken  sich  oft  sehr  lange 
unverändert  erhalten.  In  seltenen  Fällen  kommt  es  auch  vor,  dass  in 
den  Gelenkhöhlen  kleine  Reste  der  Extravasate  und  Exsudate  liegen 
bleiben,  welche  später  durch  Einwanderung  von  Zellen  zu  bindegewebs- 
ähnlicheu  freien  Gelenkkör])ern  werden.  Ferner  können  ge- 
ronnene Blut-  und  Exsudatmassen  auch  eine  fibröse  Verwachsung  der 
Gelenktlächen  (vergl.  § GT)  verursachen. 

Wird  bei  Luxationen  das  verrenkte  Glied  wieder  in  die  rich- 
tige Lage  gebracht,  so  stellen  sich  sehr  bald  in  der  Kapsel  regenerative 
Wucherungen  ein.  durch  welche  der  Kapselriss  wieder  geschlossen  und 
die  zerrissenen  Bänder  wieder  vereinigt  werden.  Das  neue  Gewebe 
ist  ein  zelliges  Keimgewebe,  welches  im  Laufe  der  Zeit  in  ein  Binde- 
gewebe übergeht,  das  dem  alten  Kapselgewebe  gleich  ist.  Zuerst 
wird  Gewebe  im  Ueberschuss  gebildet.  Nacli  Monaten  nnd  Jahren  kann 
die  Kapsel  wieder  ein  normales  Aussehen  zeigen.  In  ähnlicher  Weise 
heilen  auch  Gewebsläsionen,  welche  durch  Distorsionen,  (Quetschungen, 
Stichwunden  etc.  entstanden  sind;  ebenso  auch  zerrissene  Synarthrosen. 
Allfällig  mortilicirte  Gewebe  werden  resorbirt.  Gleichzeitig  vorhandene 
Fissuren  und  Fracturen  der  periarticulär  gelegenen  Knochen  heilen 
in  der  in  § 41  angegebenen  Weise. 

Wird  eine  Luxation  nicht  rcjoniirt,  so  dass  das  verrenkte  Glied 
dauernd  in  einer  abnormen  Lage  bleibt,  so  stellen  sich  an  den  be- 
troffenen Gelenktheilen  Veränderungen  ein,  welche  je  nach  der  Lage 
und  den  Verhältnissen,  unter  denen  sich  der  Gelenktheil  befindet,  ein 
verschiedenes  Ergebniss  liefern. 

Die  Pfanne  oder  das  Gelenkende,  welches  ausser  Verbindung  mit 
einem  distal  gelegenen  Knochen  gesetzt  ist,  bedeckt  sich  mit  Binde- 
gewebe, welches  grösstentheils  von  der  zerrissenen  Gelenkkapsel,  zum 
Theil  auch  von  den  Weichtheilen  der  Nachbarschaft  stammt  nnd  sich 
der  Oberfläche  des  Knorpels  anlegt.  Der  letztere  selbst  erleidet  im 
Laufe  der  Zeit  eine  Auffaserung  und  wandelt  sich  in  seinen  oberfläch- 
lichen Lagen  in  Bindegewebe  um,  welches  mit  dem  darüber  liegenden 
Gewebe  verwächst.  Durch  Knochenneubildung  wird  gleichzeitig  die 
Pfanne  verkleinert  (Fig.  19S  a). 

Ein  ähnliches  Schicksal  kann  auch  das  i)roxiniale  Ende  des  ver- 
feiikten  Gliedes  erleiden,  falls  dasselbe  frei  in  den  Weichtheilen  liegt 
und  nicht  an  der  (JberHäche  irgend  eines  Knochens  eine  Stütze  erhält. 
Ist  dagegen  letzteres  der  PAll,  so  können  sich  Wucherungen  einstellen, 
die  entweder  zu  einer  .\iikylose  (Fig.  199)  oder  zur  Biidiing  eines 
neuen  Gelenkes  (Fig.  198  h)  führen. 

Am  Orte,  wo  die  luxirten  Knochen  sich  anstemmen,  pflegt  zu- 
nächst eine  grubige  Vertiefung  im  gedrückten  Knochen  sich  zu  bilden. 
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welche  als  eine  Dnickatioithie  anzuselien  ist.  Sie  ist  indessen  meist  I 
gering  und  kann  auch  vollkoininen  fehlen.  ) 

Schon  bald  nach  Anlagerung  des  verrenkten  Gliedes  Iteginnt  das  I 

Periost  in  der  nächsten  Nach-  | 
barschaft  der  gedrückten  | 
Stelle  zu  wuchern,  und  nach  ® 
Wochen  bildet  sich  um  den  < 
angelagerten  Gelenkkojtf  ein  ; 
knöcherner  Wall  (P’ig.  IbH  6). 
eine  Art  Pfanne,  welche  nach 
aussen  von  der  Faserschicht 
des  Periostes  bedeckt  ist. 

Während  dies  am  .stüt- 
zenden Knochen  geschieht 
entsteht  um  das  Gelenkemle 
des  verrenkten  Gliedes  eine 
Bindegewebshülle . welche 
theils  von  den  Resten  der  alten 
Kapsel,  theils  von  den  um- 
gebenden Weichtheilen  ge- 
bildet wird,  sich  mit  der 
OberHäche  des  wuchernden  l 


Fig  198.  Neubildung 
eines  Hüftgelenks.  Atro- 
phie der  alten  Pfanne  nach 
Luxation  des  Oberschenkel. 
a Verkleinerte  alte  Pfanne,  b Neu- 
gebildete Pfanne.  Auf  die  Hälfte 
verkleinert. 


Periostes  verbindet  und  so  zu  einer  neuen  Gelenkkaj)sel  sich  ge- 
staltet. 

Bleibt  der  verrenkte  Knochen  in  der  Zeit,  in  welcher  sich  die  eben 
geschilderten  Vorgänge  abspielen,  unbewegt,  so  pflegt  sich  zwischen 
seinem  Gelenkende  und  dem  stützenden  Knochen  eine  feste  flhröse  oder 


Fig.  199.  Knöcherne  Ankylo 
kiefers  mit  dein  Tuberculum  artieulare,  ( 
traumatischen  Luxation  des  Ibiterkiefers. 


auch  knöcherne  \'erbindung  (rig. 
1011)  herzustellen,  und  es  geht  ein 
Theil  des  Gelenkknorpels  in  Binde- 
gewebe oder  auch  in  Knochen  über. 

Es  bildet  sich  also  eine  Ankylose. 

(1.  h.  eine  feste  Vereinigung  der  an- 
einander stossenden  Knochen. 

Wird  in  der  Zeit  der  Heilung 
das  verrenkte  Glied  bewegt,  so  kann 
sich  ein  mehr  oder  minder  voll- 
kommenes neues  Gelenk,  eine 
'Xesu’throse  (Fig.  108  h)  bilden,  ln  ! 
diesem  Fall  bleibt  die  Gelenkfläche 
des  alten  Gelenkendes  und  der  neuen  i 
Pfanne  frei  von  Verwachsungen,  j 

se  des  Gelenkfortsatzes  des  Unier- 

aitstenden  nach  einer  unre|)onirt  gebliebenen 


Bildung  von  Nearthrosen.  Cxelenkentzündungen. 
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oder  es  sind  wenigstens  die  Verwachsungen  nur  partiell  und  locker 
genug,  uni  eine  Bewegung  des  verrenkten  Gliedes  zu  gestatten.  (Beich- 
zeitig  wird  die  Obertläclie  des  frei  bleibenden  Tlieiles  der  Pfanne  glatt, 
während  der  frei  bleibende  Theil  des  alten  Gelenkknorpels  sich  erhält, 
oder  in  sklerotischen  Knochen  umgewaudelt  wird.  Zwischen  beiden 
bildet  sich  eine  nach  aussen  von  der  neuen  Gelenkkapsel  begrenzte 
Hohle,  welche  mit  flachen  Bindegewebszellen  ausgekleidet  ist  und  eine 
zähe,  fadenziehende  Flüssigkeit,  Synovia,  enthält.  Mitunter  bildet  sich 
weiterhin  im  Bindegewebe  der  Pfanne  Knorpel,  so  dass  das  neue  Gelenk 
in  seiner  Zusammensetzung  sich  einem  normalen  Gelenke  in  hohem 
Maasse  nähert.  Der  Gelenkkopf  erleidet  indessen  durch  A])positious- 
und  Resorptioiisvorgänge  mehr  oder  weniger  erhebliche  Verunstaltungen, 
wie  sie  der  Arthritis  defornians  (vergl.  § 66)  zukommen. 

Literatur  über  Heilung  von  Luxationen. 

Bajavdi,  Sulla  fonnazione  delle  nearlrosi  nelle  lussazioni,  A.  per  le  Sc.  med.  18S1. 

V.  Froviep,  Veraltete  Luxationen,  Weimar  18S4- 

Hoff'a.  Lehrbuch  der  Fracturen  und  Luxationen,  Würzburg  1896. 

Krönlein,  Die  Lehre  von- den  Lux-ationen,  Stuttgart  188S. 

Malgaigne,  Tratte  des  fractures  et  des  luxations  II,  Paris  1855. 

Volkmann,  Punction  des  Hämarthros,  Centralbl.  f.  Chir.  1880. 


b.  Die  acuten  und  die  chronischen  Gelenkentzündungen. 

§ 63.  Die  acuten  Entzündungen  der  (lolenke  sind  theil s 
traumatische,  t h e i 1 s hämatogene,  t h e i 1 s s e c u n d ä r an 
Erkrankungen  der  Nachbarschaft  sich  anschliessende 
Affectionen  und  sind  im  letzteren  Falle  am  häufigsten  Folgezustände 
von  infectiösen  Knochenerkrankungen. 

Die  häniatoirenen  Entzündungen  sind  infectiöser  oder  infectiös- 
to.xischer  Natur  und  treten  entweder  im  Verlauf  bekannter 
Infectionen,  wie  Pyämie,  Eiysipel,  Pneumonie,  Tripper,  Dysenterie, 
Scharlach,  Masern,  Typhus  abdominalis  auf,  oder  stellen  die  erste 
uns  erkennbare  Localisation  der  betreffenden  Infection 
(kryptogenetische  Infection)  dar,  wobei  meist  mehrere  Ge- 
lenke gleichzeitig  oder  nacheinander  ergriffen  werden.  Die  krypto- 
g(metische  infeefion  wird  gewöhnlich  als  acuter  polyartieiilärer  (xe- 
leukrlieuiiiatismus  den  secundären  Infectionen,  die  als  Metastasen 
aufgefasst  und  wohl  auch  als  Rheumatoide  bezeichnet  werden,  gegen- 
übergestellt und  als  eine  besondere  Infection  angesehen.  Es  ist  in- 
dessen zu  bemerken,  dass  der  acute  Gelenkrheumatismus  sehr  oft  bei 
genauerer  Nachforschung  sich  als  eine  Metastase  einer  anderswo  locali- 
sirten  Infection,  einer  Angina,  einer  hhirunculose,  einer  eiterigen 
Bronchitis  oder  Rhinitis  etc.  ausweist,  und  es  ist  wahrscheinlich,  dass 
er,  ähnlich  wie  die  septisch-pyämische  Periostitis  und  Osteomyelitis, 
meist  nur  eine  besondere  Form  der  Infection  durch  Streptokokken, 
seltener  durch  Staphylokokken,  darstellt,  die  sich  theils  in  der  Synovial- 
Dienibran,  theils  in  den  Kapselbändern,  theils  in  der  Umgebung  der 
Gelenke  localisirt  hat.  Für  diese  Anschauung  spricht  auch  der  vielfach 
nachgewiesene  Befund  der  genannten  Mikroorganismen  im  Gelenkinhalt, 
in  den  Geweben  des  Gelenkes,  sowie  im  Blute  und  im  Harn  (Singer) 
der  Erkrankten,  ferner  auch  der  Nachweis  dieser  Mikroorganismen  in 
den  Herzklappen,  im  Pericard,  in  dei’  Pleura,  in  Fällen,  in  denen  der 
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rielenkrheumatisnuis  mit  Endocarditis,  Pericarditis  und  Pleuritis  sich 
verbindet.  Ob  indessen  die  am  häufigsten  nachgewiesenen  Streptokokken 
dem  Streptococcus  pyogenes  zuzurechnen  sind  (Singer),  oder  ob  sie 
eine  besondere  Art  von  Streptokokken  darstellen  (Meyer,  v.  Leyden, 
Wassermann),  darüber  wird  noch  gestritten. 

DieOeloiikeiitzihiduiigeii,  welche  im  Verlaufe  anderer  Infeetionen 
auftreten,  sindendweder  die  Folge  secundärer  Localisation  des  betreffenden 
Infectionsstoftes  selbst  (Tripper,  Eiterung  in  irgend  einem  Organ, 
Pneumonie)  oder  Secundärinfectionen  (Diphtherie,  Scharlach.  Dy.senterie) 
durch  Eiterkokken. 

Die  traumatische  Arthritis  wird  zunächst  durch  alle  jene  in  02 
erwähnten  Traumen  verursacht,  kann  sich  sodann  aber  auch  mit  Infection 
verbinden.  Eine  besondere  Form  derselben  wird  durch  Quetschung 
vergrösserter  Gelenkzotten  zwischen  den  Gelenkffächen,  sowie  durch 
Zwischenlagerung  von  freien  Gelenkkörpern  zwischen  die  Gelenkffächen, 
wodurch  bei  Bewegungen  der  Knochen  Zerrungen  der  Gelenkkapsel  und 
Bänder  entstehen,  verursacht. 

An  der  entzündlichen  Erkrankung  ist  zunächst  das  gefässreiche 
Gewebe  der  Synovialmembran  betheiligt,  sie  ist  also  in  erster  Linie  eine 
Syiiovitis;  es  werden  indessen  auch  die  Gelenkbänder  und  die  Um- 
gebung der  Gelenke,  ferner  auch  der  Gelenkknorpel  in  Mitleidenschaft 
gezogen  und  man  kann  danach  auch  von  Panarthritis.  Periaidhritis 
und  Choiidritis  sprechen. 

Die  Arthritis  oder  Syiiovitis  scrosa  oder  der  Hydrops  articu- 
loriim  acutus  ist  durch  die  Ausschwitzung  einer  serösen  Flüssigkeit 
ausgezeichnet,  wodurch  die  Gelenkkapsel  mehr  oder  weniger  ausgedehnt 
wird.  Abscheiduug  von  Fibrin  verleiht  der  Entzündung  einen  serös- 
fibrinösen, Blutung  einen  hämorrhagischen  Charakter.  Die 
Synovialmembran  und  ihre  Zotten  sind  mehr  oder  weniger  geröthet  und 
geschwellt.  Daneben  kann  auch  Schwellung  der  Kapselbänder  und  der 
Umgebung  des  Gelenkes  bestehen,  und  es  kann  letztere  sogar  auch  die 
Hau])tveränderung  bilden. 

Die  Arthritis  s.  Syiiovitis  acuta  piiriilciita  ist  durch  eiterige 
Beschaffenheit  des  mehr  oder  weniger  vermehrten  Gelenkinhalts 
charakterisirt.  Eiterigseröse  und  eiterigfibrinöse  Formen 
entstehen  bei  beschränkter  Anhäufung  von  Leukocyten  in  der  Gelenk- 
flüssigkeit, resp.  durch  Bildung  von  Fibrinniederschlägen.  Eöthung  und 
Schwellung  der  Synovialmembran  sind  in  der  Zeit  der  LTntersuchung 
verschieden;  erstere  kann  auch  fehlen,  namentlich  bei  eiteriger  Infiltration. 
Bei  schwerer  Erkrankung  kann  sich  Eiterung  auch  in  den  Kapselbändern 
und  der  Umgebung  des  Gelenkes  einstellen  und  hier  zu  Gewebs- 
Vereiterung  fuhren. 

Der  sog.  ])olyarficuläre  Gelenkrheumatismus  tritt  meist  iu  leichteren 
Formen  mit  serösem  Erguss,  dessen  Menge  wechselt,  auf.  Im  Ver- 
laufe eigentliche]’  Pyämie,  von  Trijjper,  Scharlach.  Masern  auftretende 
Entzündungen  tragen  meist  einen  eiterigen  Charakter.  Traumatische 
Formen  sind  oft  liämorrhagisch,  bei  hinzugetretener  Infection  eiterig 
oder  jauchig-eiterig. 

Leichtere  Formen  der  Arthritis  gehen  durch  Resorption  der  Ex- 
sudate in  llcilimg  über,  ohne  bleibemle  Veränderungen  zu  hinterlasseii. 
Schwere,  eiterige  Formen  können  zu  Trübung,  Zerfaserung,  und  Auf- 
lösung von  Knorpel,  zu  Knorpciusurcii.  KnoriM'lcurics  und  Knorpel- 
iicki'oscii  führen.  Es  können  sich  ferner  auch  A'crcitcruinrcii  inner- 
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lialb  der  Synovialniembran,  der  Gelenkkapsel,  in  der  Umgebung  der 
Gelenke,  im  Knochenmark  der  Gelenkeuden  einstellen.  Letztere  können 
zu  Carlos  und  Nokrose  der  knöohoniou  Goloiikeiideii  und  zu  8o(iuo- 
.stririimr  von  Thoiloii  dos  Goloiikkiiorpols  führen. 

Ist  eine  Gelenkkapsel  durch  Exsudat  stark  ausgedehnt  oder  sind 
die  Gelenkenden  theilweise  zerstört,  so  kann  es  zu  V^erschiebung  der 
Knochenenden  gegeneinander,  zu  Spontan  liixatioiioii  kommen. 

Bildung  reichlicher  Fibrinniederschläge,  Kapselvereiterungen,  Knor- 
pel- und  Knochenzerstörungen  haben  zur  Folge,  dass  im  Gelenk  bloi- 
bondo  Yorändorungon  entstehen.  Die  wichtigsten  sind  rauhe  filzige 
Beschaffenheit  der  Knorpeloberfläche,  bedingt  durch  Zer- 
faserung derselben,  Substitution  oder  U m w a n d 1 u n g e i n e s T h e i 1 s 
des  Knorpels  in  Bindegewebe  oder  auch  in  K n o c h e n g e w e b e , 
Ueberdeckung  der  Knorpeloberfläche  mit  Bindegewebe, 
welches  vom  Limbus  hinüberwächst,  endlich  Bildung  von  Ankylosen, 
d.  h.  Verwachsungen  der  Gelenkflächen  durch  Binde- 
gewebe, welches  sich  zwischen  die  Reste  des  Knorpels  oder,  nach 
dessen  Untergang,  zwischen  die  Knochen  einschiebt,  oder  auch  durch 
Knochengewebe,  welches  sich  aus  dem  Knorpel  oder  nach  Verlust 
desselben  aus  Markgewebe  gebildet  hat. 

Da  alle  diese  Vorgänge  bis  zn  ihrem  Ablauf  längere  Zeit  bedürfen, 
so  gewinnt  die  acut  begonnene  Entzündung  einen  chronischen  Charakter 
und  kann  danach  der  chronischen  Arthritis  (§  (J4)  zugezählt 
werden. 


Literatur  über  Arthritis  acuta. 

Achalme,  Rech.  bacl.  sur  le  rhumatisme  aigue  (ßacilles),  A.  de  l’Inst.  Pasteur  1S97. 
Bannatyne,  Rheumatoid  Arthritis  (Bacillen),  The  Lancet  1S96. 

Bnumlcr,  Der  acute  Gelenkrheumatismus,  Deutsche  Klinik,  Berlin  1901. 

Biilder.  Variola,  Zeitschr.  f.  Chir.  II  187S. 

Bloch,  Aetiologie  des  Rheumatismus,  Münch,  med.  Wochenschr.  1898. 

Bonnet,  Consider.  sur  quelques  cas  d'arthrite  ä la  suite  de  la  fihvre  typhoide,  Paris  1878. 
Boulloche.  Polyarthrite  suppuree  det.  par  le  pneumocoque,  A.  de  med.  exp.  1891. 
Brunner,  Gelenkmetastase  bei  croup.  Pneumonie,  Correspbl.  f.  Schweizer  Aerzte  189S. 
■Chvostete,  u.  Kraus,  Z.  Aetiologie  des  acuten  Gelenkrheumatismus,  Leipzig  1898. 
Ihnochowskt  u.  .Janowski,  Wirkung  der  Typhusbacillen,  Beilr.  v.  Ziegler  XVII  1895. 
I'lnyer,  Die  Blenorrhöe  dor  Sexualorgane,  Wieyi  1896. 

Bournier  et  Courniont,  Arthrite  ä prieumocoque,  Rev.  de  med.  1897. 

Frieüheim,  Heber  die  Spontanluxation  des  Hüftgelenks  nach  Typhus,  I.-D.  Berlin  1885. 
llartley,  Tripperinfection,  New  York  Med.  Journ.  XLV  1887  ref.  Cbl.  /.  Bakt.  II  1889. 
Jleuhner  u.  Bahrdt,  Scharlach,  Berl.  Hin.  Wochenschr.  1884. 

König,  Gonorrhoische  Gelenkentzündung,  D.  med.  Wochenschr.  1896. 

Kräuter,  Nachkrankheiten  der  Ruhr,  Cassel  1871. 

Meyer,  Bakteriologie  d.  acuten  Gelenkrheumatismus,  D.  med.  Woch.  1901  u.  Congr.  f.  inn. 
Med.  Wiesbaden  1901. 

Mühsam,  Gonorrhoische  Gelenkentzündungen,  Mitthcil.  a.  d.  Grenzgebieten  II  1897. 
Nasse,  Die  gonorrhoischen  Entzündungen  der  Gelenke,  Klin.  Vortr.  No.  181  1897. 
Nelsser,  Gonokokkcnarlhritis,  D.  med.  Wochenschr.  1894. 

Pauli,  Diphtherie,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1888. 

Pique  et  Veilion,  Arthrite  purulente  consec.  d une  pneumonie,  A.  de  med.  exp.  III  1891. 
Prlhrum,  Der  acute  Gelenkrheumatismus,  Wien  1899  (Lit.). 

Beml iuger,  Arthrite  dysent6rique,  Rev.  de  med.  1898. 

B,ie.ss,  Polyarthritis  rheumatica,  Eulenburgs  Realencyclop.  XIX  1898. 

IHndfielsrh , W.,  Arthritis  gonorrhoica,  A.  f.  klin.  Chir.  55.  Bd.  1897. 

• Rinne,  Gelenkentzündung,  Eulenhurg’s  Realencyclop.  IX  1896. 

• Bchuchardt,  Krankheiten  der  Knochen  und  Gelenke,  Stuttgart  1899. 

J Schüller,  Verschied.  Infectionen,  Z.  f.  Chir.  XIV  1881  u.  Langenb.  A.  XXXI  1886. 
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240 


Pathologische  Anatomie  der  Gelenke. 


1 


SitiffCi',  Äetiologie  u.  KUn.  d.  acut.  Gdcnkrheumalumng,  Winn  1808  ».  Verh.  d.  Cowjr.  f. 
inn.  Med.  1001. 

Vofieltus,  Les  arthropathica  dana  la  pneumonie,  Arch.  de  med.  exp.  180C. 

Vollbvrcht,  Binnenverletzungen  d.  Kniegclenka,  B.  v.  Bmina  ZI.  Bd.  1898. 

Witzei,  Die  Gelenk-  und  KnochenentzUnd.  bei  amt.  infectiöaen  Erlrranhungen,  Bonn  1890. 


§ 64.  Was  unter  dem  Begriff  der  ('IivoiiisHien  .\rtliritis  zu.sam- 


mengefasst  wird,  bildet  nacli  Ausschluss  der  tuberkulösen  und  syphili-  | 


tischen  Formen  eine  Anzahl  von  Processen,  welche  sich  sowohl  nach 
ihrem  anatomischen  Verlauf  als  nach  ihi-er  Äetiologie  wesentlich  von 
einander  unterscheiden.  Nach  den  anatomischen  Merkmalen  lassen  sich 
;■)  Formen,  nämlich  eine  Arthritis  chronica  serosa,  eine  Arthr.  ehr. 
])urulenta,  eine  Arthr.  ehr.  ulcerosa  sicca,  eine  Arthr.  ehr.  defornians 
und  eine  Arthr.  ehr.  adhaesiva  aufstellen.  Aetiologisch  hält  es  schwer, 
eine  bestimmte  Zahl  zu  fixiren,  doch  kann  man,  wenn  man  alle  in- 
fectiösen  Formen  in  eine  Gruppe  vereinigt,  5 Formen  unterscheiden, 
nämlich  die  Arthr.  ehr.  senilis,  die  Arthr.  ehr.  traumatica,  die  Arthr. 
ehr.  infectiosa.  die  Arthr.  ehr.  neurotica  und  die  Arthr.  ehr.  urica. 


Zwischen  den  einzelnen  anatomischen  Formen  lassen  sich  scharfe 
Grenzen  nicht  ziehen,  und  es  können  nnter  Umständen  gleichzeitig  au 
verschiedenen  Gelenken  eines  einzigen  Individuums  anatomisch  ver- 
schiedene Formen  verkommen. 


Die  seröse  und  die  eiterige  Arthritis  sind  durch  die  Bildung  eines 
freien  Exsudates  im  Gelenke  ausgezeichnet  und  bilden  danach  eine 
Krankheitsgruppe,  welche  zu  den  drei  anderen,  bei  denen  eine  Ver- 
mehrung der  im  Gelenke  vorhandenen  Flüssigkeit  fehlt,  in  einem  ge- 
wissen Gegensatz  stehen.  Man  könnte  danach  auch  zwei  Hau])tformen 
chronischer  Gelenkentzündungen  unterscheiden,  von  denen  die  eine  als 
Arthritis  exsudativa  die  andere  als  Arthritis  sieca  zu  bezeichnen 


wäre. 


Die  Arthritis  s.  S>iiovitis  elirouiea  serosa  oder  der  eliroiiisehe 
(teleiikhydrops  oder  Hydarthros  schliesst  sich  entweder  an  eine  acute 
seröse  Synovitis  an,  namentlich  wenn  letztere  zu  wiederholten  Malen 
auftritt,  oder  beginnt  von  Anbeginn  an  schleichend.  Sie  ist  durch 
Ansammlung  einer  dünntiüssigen  Synovia  im  Gelenke  ausgezeichnet. 
Die  Veränderungen  der  Gelenkkapsel  und  des  Knorpels  sind  meist  sehr 
gering,  doch  können  bei  längerer  Dauer  des  Processes  die  Synovial- 
membranen sich  verdicken,  die  Falten  und  Zotten  sich  vergrössern  und 
die  Knorpel  wuchern  und  sich  auffasern.  Es  kann  ferner  die  Synovial- 
membran über  den  Rand  der  Gelenkffäche  hinüberwachsen  und  eine 
Art  gefässhaltigen  Pannus  bilden  (Synovitis  hyiierplastica 
laevis  s.  pannosa  Hüter). 

Am  häuttgsten  kommt  die  Aff’ection  am  Knie,  seltener  an  den 
Schultern,  den  Hüften  und  den  Ellbogen  vor  und  tritt  nicht  selten 
doppelseitig  auf.  Bei  starker  AVasseransammlung  ist  das  Kniegelenk 
stark  geschwollen,  die  Patella  wird  in  die  Höhe  gehoben,  die  Schleim- 
beutel unter  der  Sehne  der  Extensoren  zu  beiden  Seiten  der  Patella 
und  in  der  Fossa  poplitea  sind  stark  ausgedehnt. 

Die  Ursache  des  Gelenkhydrops  ist  zuweilen  eine  traumatische;  er 
schliesst  sich  an  Contusionen,  Di.storsionen,  Einklemmung  von  hyper- 
tro])hischen  Zotten  und  freien  Geleukkörjiern  an.  In  anderen  Fällen 
wird  Erkältung  als  Ursache  angegeben.  Allem  Anscheine  nach 
genügen  bei  Individuen,  welche  dazu  dis])onirt  sind,  sehr  geringfügige 
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Schädlichkeiten,  um  eine  vermelirte  Secretion  der  Synovialmenibran 
hervorzurnfen. 

Mehrtach  ist  auch  beobachtet,  dass  lierniöse  Ausstülpungen 
der  Synovial  me  mbraii,  welche  zwischen  den  Fasern  der  Kapsel- 
häiider  nach  aussen  treten,  für  sich  der  Sitz  einer  vermehrten  Flüssig- 
keitsausammlung waren  und  eine  nicht  unerhebliche  Grösse  erreichten. 
Solche  Hernien  kommen  am  häutigsten  an  den  Knie-,  Hand-  und  Ellen- 
hogengelenken  vor. 

Die  Arthritis  eliroiiiea  purulenta  ist  meist  eine  Folge  acuter 
hämatogener  oder  traumatischer  oder  fortgeleiteter  Entzündungen,  kann 
sich  indessen  auch  zu  anderen  chronischen  Entzündungen,  z.  B.  zu 
chronischer  Gelenktuberkulose  hinzugesellen.  Das  Gelenk  ist  dabei  mit 
Eiter  gefüllt,  die  Kapselbänder  und  die  Synoviahnembran  sind  infiltrirt, 
mit  eiterig-tibrinösen  Massen  belegt.  Im  Knorpel  pflegen  sich  früher 
oder  später  Trübung,  Zerfaserung,  Zerfall  und  Nekrose  einzustellen. 
Weiterhin  kann  auch  das  angrenzende  Knochenmark  vereitern,  worauf 
Caries  und  Nekrose  der  Knochenenden  eintreten.  Auch  die  Gelenk- 
kapsel pflegt  stellenweise  zu  vereitern,  und  in  der  Umgebung  des  Ge- 
lenkes bilden  sich  Abscesse.  tieilung  kann  unter  Bildung  narbiger 
Verwachsung  der  cariösen  Knochenenden  und  unter  regenerativer 
Knochenbildung  von  Seiten  des  Periostes  und  des  Knochenmarkes  er- 
folgen. Es  bildet  sich  eine  bindegewebige  und  knöcherne  Ankylose. 


§ 05.  Die  Artliritis  elmmiea  uleorosa  sieea  ist  eine  Gelenk- 
erkrankung, welche  wesentlich  durch  eine  Auffaserung  und  Zerklüftung 
(Fig.  200  l)  und  ITsur  der  das  Gelenk  begrenzenden  Knorpellagen 
chai-akterisirt  ist.  Der  Autfaserung  geht  liäutig  eine  geringfügige 
Wucherung  der  Knorpelzellen  parallel,  doch  kann  dieselbe  vollkommen 
fehlen.  Am  Rande  der  Gelenktläche  sind  die  Knorpel  nicht  selten 
durch  die  wuchernde  Synovialis  zum  Schwunde  (m)  gebracht,  d.  h.  es 
geht  der  Knorpel  am  Rande  in  Gallert-  oder  in  Bindegewebe  über.  Bei 
weit  vorgeschrittener  Erkrankung  ist  der  grössere  Tlieil  des  Gelenk- 
knorpels zerstört,  und  es  kann  auch  der  blossgelegte  Knochen  in  er- 
heblicher Ausdehnung  nlceriren.  Zuweilen  erfolgt  auch  eine  Auflösung 
des  Knorpels  vom  Knochenmark  (o)  aus,  doch  tritt  dies  meist  gegen- 
über den  anderen  A'eränderungen  zurück.  Nicht  selten  dagegen  treten 
gleichzeitig  mit  der  Knorpelusur  sklerotische  Verdickungen  der  Kapsel- 
bänder (f)  und  \'ergrösserung  der  Synovialfalten  und  Zotten  (g)  auf, 
welche  unter  Umständen  zu  Fixirung  der  betreffenden  Knochen  in 
diese  roder  jener  Stellung  (Fig.  20f>),  zu  einer  capsulären  Ankylose 
führen.  Im  (tegensatz  dazu  kann  sich  das  (iewebe  einzelner  Gelenk- 
bänder auch  auffasern  und  zerfallen.  Ist  dei'  Knochen  blossgelegt,  so 
kann  er  durch  A])i)Osition  vom  Marke  aus  sich  verdichten. 

Die  Erkrankung  kommt  vornehmlich  im  hohem  Alter  als  eine 
senile  Ernährungsstörung  vor  und  wird  dann  als  Mal  um  senile  be- 
zeichnet, kann  indessen  auch  als  neuro])athische  Ernährungsstörung 
sowie  als  Folge  infectiöser  Entzündungen  auftreten.  Endlich  kann 
auch  vollständige  Ruhigstellung  eines  Gelenkes  ähnliche  Zustände 
herbeiführen,  indem  der  Gelenkknorpel  einen  faserig-körnigen  Zerfall 
«erleidet,  welcher  namentlich  an  jenen  Stellen  auftritt,  die  keinem  Drucke 
mehr  ausgesetzt  sind  (Reyer,  Moll).  Die  Synovialis  wächst  dabei 
•am  Liinbus  zuweilen  auf  die  Gelenktläche  hinüber  und  verschmilzt  mit 
idem  aufgefaserten  Knorpel.  Werden  an  lange  tixirt  gewesenen  Ge- 
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lenken  Bewegungen  vorgenoninien,  so  können  die  Bänder,  welche  voll- 
koininen  ents])annt  waren  und  danach  sich  verkürzten,  reissen  und  die 
auf  das  Gelenk  herübergewachsenen  Synovialfortsätze  gequetscht  werden, 
so  dass  sich  Blutungen  und  Entzündungen  mit  serösem  Erguss  ein- 
stellen. 

Am  häufigsten  erkranken  bei  der  senilen  Form  das  Hüftgelenk 
(M  a 1 u m c 0 X a e senile),  sodann  die  Schulter- , Ellenbogen-  und 
Fingergelenke,  sowie  die  Patella,  bei  Tabes  dagegen  die  Knie-.  Schulter-, 
Hüft-  und  Ellenbogengelenke.  Bei  starker  Verkleinerung  der  (Jelenk- 
enden  wird  die  Kapsel  relativ  zu  weit  und  die  dadurch  beweglich  ge- 
wordenen Knochen  können  sich  gegeneinander  verschieben  (Defor- 
mationsluxation). 


Fig.  200.  Arthritis  chronica  ulcerosa  sicca  (Polvarthritis  chronica 
senilis).  In  BeugesteUung  fixirtes  Gelenk  zwischen  der  I.  und  II.  Phalanx  des  Zeige- 
fingers (Alk.  Pikrins.  Pikrokarm.).  a Spongiosa,  b CorticaUs,  c Knochenmark,  d 
Periost  der  I.  Phalanx,  a,  c,  d.  Die  entsprechenden  Theile  der  II.  Phalanx,  e 
Durchschnitt  durch  den  Dorsaltheil  der  Gelenkkapsel,  f Durchschnitt  durch  den 
verdickten  Volartheil  der  Gelenkkapsel,  g Vergrösserte  Gelenkzotten,  h Auf  den 
Gelenkknorpel  sich  fortsetzender  Theil  der  Synovialmembran,  i Gelcnkhöhle.  k Un- 
veränderter Knorpel  der  Gelenkpfanne,  l An  der  Oberfläche  aufgefaserter  und  zer- 
klüfteter Gelenkknorpel  des  Gelenkkopfes  m.  Mit  einem  Fortsatz  der  Syno%'ialmcnibran 
bedeckter  Knorpeldeiect.  n Cariöse  Stelle  an  der  Oberfläche  der  CorticaUs  der  I.  Pha- 
lanx. o Neugebildete  Markräume  im  Knorpel.  Vergr.  .ö,5. 

Die  senile  Form  sowohl  als  die  rheumatischen  und  neuro- 
patliischen  Formen  sind  meist  mit  atroi>hiscluMi  Zuständen  an  den 
IvTioelien  verbunden,  welche  mitunter  sehr  weit  gehen.  Tritt  in  der 
Nachbarschaft  der  Geleidce  eine  starke  ])eriphcre  Resorption  (Fig.  2tX)  u) 
ein  und  sind  zugleich  die  Ka])selbänder  verdickt,  so  erscheint  das  Ge- 
lenk knotig  veialickt,  eine  Veränderung,  welche  dazu  geführt  hat.  diese 
Erkrankung  der  Arthritis  deform  ans  (s.  ij  (5(5)  zuzuzählen.  BefälK 
die  Atroi)hie  die  Wirbelköri)er  und  werden  dieselben  dadurch  zum  Theil 
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niedriger,  so  kommen  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule  zu 
Stande  und  zwar  am  häufigsten  kyphotisclie. 

()(i.  Die  als  Arthritis  (diroiiica  deformans  bezeichnete  Delenk- 
erkrankuiig  ist  dadurch  ausgezeichnet,  das  neben  de  generativen 
Vorgängen  am  Knorpel  und  Knochen  hyperplastische 


Fig.  201.  Arthritis  chronica  deformans.  Durchschnitt  durch 
den  Gelenkknorpel  des  Femurkopfes  (M.  Fl.  Pikrins.  Häm.  Karm.).  »Hya- 
liner Knorpel,  b Hyaliner  Knorpel  mit  gewucherten  Knorpelzellen,  c c,  Aufgefasertc 
Knorpeloberfläche,  d Zerklüftungsstellen  im  Knorpel,  e e,  Erweichungshönlen  im 
Knorpel,  f Zellreicher  Knorpel  mit  gleichmässig  vertheilten  Zellen,  y //,  Neuge- 
bildete  Markräume,  h Ncugebildetes,  i altes  Knochengewebe,  k Alte  Markräume. 
< fiesoq)tions8telle  mit  Ostoklasten.  Vergr.  40. 
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W u clier u n g])rocess(i  in  einer  Ausdelinung  auftreten.  welche  der  « 
ganzen  Affection  ein  cliarakteristisclies  Gei)iäge  geben.  Knorjjel- 
degeneration  und  KnoclieiiKcli  wnnd  stellen  die  ])riinäre 
Veränderung  dar ; die  Neubildung  von  K n o c li  e n g e w ehe  ist 
eine  secundäre  Erscheinung,  die  zum  Theil  durch  Zerfallsprocesse  ^ 
im  Knorpel,  theils  durch  Biegung  oder  durch  Knickung  und  Fracluri- 
rung  des  atro])hischen  Knochens  ausgelöst  wii-d. 

Die  yeräiideruiigen  des  Knorpels  bestehen  auch  hier  in  einer 
Zerfaserung  (Fig.  201  c c,)  und  Zerklüftung  (d)  der  oberflächlichen 
Knorpelschichten,  zu  der  sich  meist  noch  ausgebreitete  Erweichung.s- 
])i’Ocesse  (e  e-^),  welche  zur  Bildung  von  Eiweichungshöhlen  führen,  in 
den  tiefen,  dem  Knochen  nahe  gelegenen  Schichten  des  Gelenkknorpels 
hinzugesellen.  Neben  diesen  degenerativen  Processen  besteht  gleich- 
zeitig eine  Wucherung  (h),  w'elche  mitunter  zu  knotiger  Verdickung 
des  Knorpels  führt. 


Fig.  202.  Arthritis  und  Ostitis  deforinans  mit  Lipoma  arbores- 
eens  des  Hüftgelenks.  Difformirtcr  Gelonkkopf,  dessen  Hals  senkrecht  zur 
JJingsachse  des  Knochens  gestellt  ist.  h Synovialiuembran  mit  hypertrophischen,  aus 
Fettgewebe  bestehenden  Zotten.  Vn  d.  natürl.  Grösse.  ' Ml 

Die  in  der  Tiefe  gelegenen  Erweichungshöhlen  werden  früher  oder  ^1 
später  von  gefässhaltigem  l\Iarkgewebe  (g  g,).  welches  vom  Knochen  19 
aus  hineinwächst,  mit  Beschlag  belegt.  Häutig  wird  auch  der  Gelenk-  Bl 
knorpel  direct  von  gefässhaltigem  Markgewebe  durchwachsen.  Ist  der 
Gelenkknorpel  in  seiner  tiefen  Schicht  von  Markräumen  durchzogen.  iH 
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so  pflegen  sicli  die  dazwischen  stehen  gebliebenen  Knorpelbalken  in 
osteoides  Gewebe  (h)  und  schliesslich  in  k a 1 k h a 1 1 i g e s K n o c h e n - 
ge  webe  nniznwandeln.  Zuweilen  treten  in  den  osteoiden  Balken 
wieder  Knorpelwuchernngen  auf  und  bilden  knollige  Excrescenzen, 
welche  in  die  Markraunie  hineinragen. 

Während  dies  am  Knorpel  geschieht,  geräth  meist  das  (Towebc 
der  (ielenkkapsel  in  Wucherung.  Die  Kapselbänder  und  die  Synovial- 
meinbraneu  verdicken  sich,  die  Gelenktalten  und  Zotten  (Fig.  202  b)  ver- 
grössern  sich  und  wachsen  mehr  und  mehr  in  die  Geleiikhöhle  hinein. 
Unter  Umständen  gewinnt  die  Innenfläche  der  Synovialmembranen  ein 
vollkommen  zottiges  Aussehen.  Nehmen  später  die  Zotten  Fett  in  sich 
auf,  so  kann  sich  jene  Bildung  entwickeln,  welche  als  Lipoma  ar- 
borescens  (Fig.  202)  bezeichnet  wird.  Zuweilen  bilden  sich  in  der 
Synovialniembrau,  namentlich  in  deren  Zotten,  Knori)elherde  von 
Erbsen-  bis  Haseluussgrösse,  welche  zum  Theil  verknöchern.  Lösen 
;sich  dieselben  von  ihrem  Mutterboden  ab,  so  werden  sie  zu  freien 
G e 1 e n k k ö r p e r n. 

Am  IviKH'lieii  stellen  sich  zunächst  hauptsächlich  regressive  Ver- 
I änderungen,  namentlich  R e s o r p t i o n s p r o c e s s e (Fig.  203  c,  Fig.  204  c 
I u.  Fig.  205  d g)  ein,  welche  zu  einem  lacunären  Schwund  der  Knochen- 
Ibalken  führen.  Nicht  selten  gehen  ganze  Balken  oder  Gruppen  von 
•solchen  verloren,  so  dass  in  der  S]>ongiosa  mehr  oder  minder  grosse 
iDefecte  (Fig.  203  fe  c u.  Fig.  204  c)  entstehen  oder  auch  die  Corticalis 


Fig.  204. 


Fig.  203.  Schnitt  aus  dem  Aussenrancle  des  Gondylus  internus 
femoris  (vergl.  Kimura  1.  c.).  a Nach  oben  umbiegender  Knorpel,  b mit  Periost 
bgefüllte  Einbuchtung  der  Corticalis,  e mit  dem  Periost  in  Zusammenhang  stehender 
ffibröser  Herd  im  Knochen.  Nat.  Grösse. 

Fig.  204.  Schnitt  durch  den  Condylus  externus  femoris  (vergl. 
EKuicra  1.  c.).  a Nach  oben  umbiegender  Knorpel,  b Bindegewebslage  über  dem 
IKnochen  der  Incisura  intercondylica,  c fibröse  Herde  im  Knochen.  Nat.  Grösse. 

OFig.  205  g)  ganz  unterbrochen  wird.  Liegen  die  Defecte  der  Corticalis 
»and  der  Spongiosa  nahe  au  dem  Knori)el,  so  kann  sich  der  Knorpel- 
rrand  des  betreffenden  Gelenkendes  umbiegen  (Fig.  203  rt  u.  Phg.  204  «), 
oder  es  können  grössere  Theile  der  Gelenkenden  knochenwärts  ein- 
ffnken  (Fig.  205  k).  Es  können  ferner  an  den  Gelenkflächen  um- 
schriebene grubige  Vertiefungen  (Fig.  205  o)  entstehen,  die  bald  mit 
iKnorpel,  bald  nur  mit  Bindegewebe  bedeckt  sind. 

Das  im  Erkrankungsgebiet  befindliche  Kiioelieniiiark  kann  zur 
llZeit  der  Untersuchung  normal  aussehen  (Fig.  205),  zeigt  aber  nicht 
Kelten  auch  durch  Verlust  des  Fettes  eine  gallertige  Beschaffen- 
liheit;  durch  totale  Gewebsverflüssigung  können  ferner  auch  Cysten 
entstehen,  die  Flüssigkeit  enthalten.  Sehr  oft  gewinnt  es  stellenweise 
imch  eine  zellig  fibröse  Beschaffenheit  (fibröse  Ostitis), 
Iheils  dadurch,  dass  das  äussere  Periost  durch  Defecte  der  Corticalis 
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(Fig.  203  b c)  in  der  Tiefe  wäcdist,  theils  dadurch,  dass  dasj 
innere  Periost,  das  Bindegewebe  der  Markräume  in  Wucherung  gerätli.i 
Durch  diese  Wucherung  wird  liäulig  die  Bildung  neuen  Knochengewebesi 
eingeleitet,  so  dass  also  neben  der  bereits  erwähnten  KTio<‘heiineubil- 
dung  im  Crchiot  des  erweiehendeii  Knorpels  auch  eine  Knoeheii- 
iieubildung  im  äusseren  Periost,  sowie  im  Gebiet  der  .Harkräume 
sich  einstellen  kann. 

Die  periostale  Knochenneubildung  vollzieht  sich  mit  Vorliebe  an 
dem  Rande  der  Gelenkflächen  fFig.  200  i i^),  kann  sich  aber  auch  auf 
entfernter  gelegene  Theile  (Fig.  207  d)  erstrecken.  Die  in  der  Tiefe 
auftreteude  Knoclienneubildung  stellt  sich  besonders  da  ein,  wo  durch 
Knoclienscliwund  stärkere  Umgestaltungen  der  Knochensub.stanz  statt- 
gefunden haben. 

Nach  dem  Mitgetheilten  ist  sonach  die  Deform iruutr  der  Gelenk- 
eiideii,  ‘die  oft  sehr  hohe  (irade  erreicht  (Fig.  205 — 207),  auf  clrei 


Fig.  205.  Polyarthritis  chronica  deformans.  Durchschnitt  durch  das 

I.  Gelenk  des  Zeigefingers  einer  alten  Frau  (M.  Fl.  Pikrins.  Kann.),  a Dianhvse  der 

II.  Phalanx,  b Gelenkkopf  der  11.  Phalanx,  c Dorsaler,  c,  c,  volarer  Theil  der  Ge-J 
lenkhöhle,  d Dorsal  gelegener  Theil  der  Corticalis  der  I.  Phalanx  mit  zahlreichen' 
Resorptionsgruben,  e Volarer  Theil  der  Corticalis  der  I.  Phalanx,  f Gelenkpfanne 
der  I.  Phalanx.  //  Dcfect  in  der  Corticalis  der  I.  Phalanx,  h Neugebildeter  Knochen 
am  dorsalen  Rande  der  Gelenkpfanne,  i i\  Neugebildeter  Knochen  zu  beiden  i^eiten 
des  Gelenkkopfes,  k Eingesunkener  Theil  der  Gelenkpfanne,  l l^  Reste  des  tteleuk- 
knorpels.  m m.  Bindegewebige  Bedeckung  der  Gelenkflächen,  n 7\  Gelenkkapsel. 
o Mit  Bindegewebe  ausgekleideter  oberflächlicher  Defect  im  Gelenkkopf,  p PiP,  Perio-st. 
q Forainen  nutritiuni  mit  der  eintretenden  Arterie.  Vergr.  6. 
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Processe  zurückzuführen,  auf 
i äussertMi  uml  iiiiuMvii  Kiio- 

clKMisclnvimd,  auf  Lauever- 
i ilnderuiiaeii  (Biegungen, 

■i  Knickungeu,  Brüche)  von 

Knorpel  und  Kiioelieii- 
theileii  in  atrophisch  ge- 
, wordenen  Gebieten  und  auf 

< endoeliondrale.  periostale 

[ und  endostale  Kiioelieiineu- 

I hildimg.  Wie  dadurch  z.B. die 

[ Schenkelköpfe  oder  die  Fin- 

j gergelenke  verändert  werden 

j können,  ergiebt  sich  aus  den 

t Figuren  205^ — 207. 

Die  Knochenatrophie  und 
1 die  Verschiebungen  innerhalb 

l des  atrophischen  Knocliensbe- 

r wirken  vornehmlich  AltHach- 

Fig.  206.  Arthritis  defor- 
mans  des  Öchenkelkopfes. 
a Abgeflachte  und  glatt  polirte 
Gelenkfläche,  b Schenkelhals,  c 
Ueberhängender  Eand  des  Gelenk- 
kopfes. d Osteophyten  in  der 
Gegend  der  Linea  obliqua.  Ltin 
*/,  verkleinert. 


: ung  der  Gelenkköjjfe,  grubige 

Vertiefungen  an  den  Gelenk- 
1 flächen  und  den  angrenzen- 

den Theilen,  sowie  Um- 
krempung  des  Randes  der 
' Gelenkköpfe  oder  auch 

» Ausweitung  der  Gelenk- 

pfannen. Die  Knochenneubil- 
dung führt  theils  zur  Bildung 
von  Prominenzen  an  der 
' Oberfläche,  theils  zur  Ver- 

dichtung des  sjtongiösen 
Knochens. 

Durch  die  Formverände- 
nmg  an  den  Gelenkenden 
wird  die  Beweglichkeit  der 
in  Gelenkverbindung  stehen- 
den Knochen  oft  mehr  und 

' Fig.  207.  Arthritis  defor- 
aians  des  Schenkelkopfes, 
o Atrophischer  Gelenkkopf  mit 
I]  CTubigen  Vertiefungen,  b Schenkel- 

j hals,  c Knochenwucherung  am 

Rande  des  Gclenkkopfes.  d Kno- 
chenwucherung im  Verlaufe  der 
Linea  obliqua.  Um  ’/>  verkleinert. 
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mehr  eingeschränkt.  In  der  Schulter  und  iin  Hüftgelenk  H.  kann 
sie  auf  eine  Ebene  redncirt  und  schliesslich  ganz  aufgehoben  werden. 
so  dass  man  von  einer  Deformationsankylose  sprechen  kann. 

Das  fixirte  Glied  nimmt  dabei  sehr  verschiedene  Stellungen  ein. 
Die  Finger  werden  theils  in  Flexion,  theils  in  Ilyperextension  mit  mehrfcij 
oder  minder  erheblichen  seitlichen  Abbiegungen  festgestellt.  Begünstigt  I 
wird  dieselbe  durch  die  Verdickung  der  Kapsel  und  der  Synovial- 
membran. 


Mitunter  hat  die  Difformirnng  der  Gelenkflächen  auch  eine  all- 
mählich eintreteude  Lageveränderung  der  Knochen  zur  P'olge,  welche 
als  Deformationsluxation  bezeichnet  wird. 


Die  Arthritis  dctbriiians  kommt  am  häutigsten  am  Hüftgelenk 
und  am  Kniegelenk  vor,  kann  indessen  au  allen  Gelenken  auftreten 
und  ist  am  Schulter-  und  dem  Ellenbogengelenk  sowie  auch  an  den 
Fingern  nicht  selten.  Die  Erkrankung  tritt  ferner  auch  sehr  oft  im 
Gebiet  der  Synarthrosen,  namentlich  an  der  Wirbelsäule,  auf  und  wird 

hier  als  Spondylitis  de- 
forniaiis  (Fig.  20s  i be- 
zeichnet. Der  Schwund 
der  knöchernen  Substanz 
der  Wirbelkörper  führt 
hier  bei  stärkerer  Ausbil- 
dung zu  einem  Zusamnien- 
sinken  einzelner  Wirbel- 
körper (Hg.  208 oc)  und 
damit  auch  sehr  oft 
zu  einer  pathologischen 
Biegung  der  Wirbelsäule 
im  Sinne  einer  Kyphose 
(Fig.  208).  Treten  Zu- 
stände von  Erweichung  in 
den  Zwischenwirbelschei- 
ben ein.  so  wird  die  weiche 
Masse  derselben  nach 
aussen  gepresst  ( Fig.  209  c) 
und  dadurch  das  Periost 
der  Wirbelkörjier  gezerrt. 
Diese  Veränderung  hat 
ebenso  wie  das  Znsammen- 
sinken  der  Wirbelkör])er 
zur  Folge,  dass  sich  eine 
l)eriostalc  Knochennenhil- 
dung  (Fig.  209  d)  einstellt. 


Fig.  20S.  S ])  0 n d y 1 i t i .« 
d c f o r m a n s.  a Lenden wirbel- 
körpcr,  dessen  Höhe  vorn 
bedeutend  erniedrigt  ist. 
Knotige  Knochenwucheningen, 
welche  benachbfirte  Wirbel- 
körpcr  untereinander  verbinden. 
c Zu.‘«aminengesunkener  Körjer 
eines  Brustwirbel.s.  Um  die 
Hälfte  verkleinert. 
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die  zur  Bildung  von  plumpen  Exostosen  (Fig.  20H  h),  nicht  selten  auch 
zu  einer  knöchernen  \'ereinigung  einander  benachbarter  Wirbel  durch 
eine  knöcherne  Brücke  führt. 

Die  Artliritis  detbriiiaiis /(tritt  sowohl  als  eine  inoiioartieuiäre, 
als  auch  als  eine  polyartieuläre  Erkrankung  auf.  Die  mouoarticuläre 
entsteht  scheinbar  siiontan  oder  aber  nach  einmaligen  ((lelenk- 
fracturen.  Luxationen,  Distorsionen,  Quetschungen),  oder  wiederholten 
Trau m e n , sowie  nach  vor- 
aufgegangenen i n f e c t i ö s e n 
Entzündungen  und  be- 
trifft sowohl  grosse  als  kleine 
(ielenke,  kommt  aber  häutiger 
an  ersteren  voi'.  Die  poly- 
articuläre  Form  bevorzugt  die 
Finger-  und  Zehengelenke,  ist 
oft  eine  senile  F r s c h e i - 
11  u n g oder  hängt  mit  E r - 
k r a n k u n g e n (1  e s K e r e n - 
Systems  zusammen,  ‘doch 
lassen  sich  sehr  oft  bestimmte 
Ursachen  ihres  Auftretens  nicht 
angebeu. 

Durch  die  Schrumpfung 
der  Kapsel  und  durch  die  oft 
sehr  bedeutenden  \'erunstal- 
tungen  der  Gelenkhäche  wer- 
den die  Fingerglieder  in  den 
verschiedensten  Stellungen, 
theis  in  starker  Flexion,  theils 
in  Hyperextension, theils  in  seit- 
licher Abbiegung  tixirt.  Die 
mit  Randwucheruugen  ver- 
sehenen Gelenkenden  ; sind 
oft  erheblich  verdickt  und  sehen 
flelenken  äusserlich  ähnlich. 


Fig.  209.  öpondylitis  dcformans. 
Sagittalschnitt  durch  zwei  Lendenwirbelkörper. 
a Lendenwirbelkörper,  b Zwischenwirbelscheibe. 
c Hervorquellender  Theil  der  Bandscheibe,  d 
Knochenbildung  in  dem  vorgetriebenen  Periost. 
Nat.  Gr. 


dadurch  den  durch  Gicht  veränderten 


Zottemvuclierungen  der  Synovialis  der  Gelenke  können  als  chronisches  Gelenk- 
leiden auch  Vorkommen,  ohne  dass  die  Knorpel-  und  Knochensubstanz  an  der  Er- 
krankung betheiligt  ist.  Man  kann  diese  Erkrankung  als  Arthritis  chronica  villusa 
(Schüller)  bezeichnen  und  als  eine  besondere  Erkrankung  von  der  Arthritis 
deformans  trennen.  Die  Wucherungen  sind  meist  wesentlich  bindegewebiger  Natur 
otler  schliessen  Fettzellen  (Lipoma  arborescens)  ein.  In  einzelnen  Fällen  kann  es  auch 
zu  reichlicher  Production  von  Knorpelknötchen  und  Platten  (Reichel)  kommen. 

§ 67.  Die  .Vrtliritis  elironiea  adhaesiva  s.  ankylopoetiea  ist 

wesentlich  durch  zwei  Momente,  nämlich  durch  eine  Vascularisatioii 
lind  bindegew^ebige  Umwandlung  des  Knorpels,  sowie 
durch  eine  e r w a c h s u n g der  einander  g e g e n ü b e i'  1 i e g e n d e n 
Knorpelflächen  charakterisirt. 

Die  Erkrankung  kann  zunächst  solitär  auftreten  und  ist  dann  ent- 
weder die  Folge  voraufgegangener  acuter  exsudativer  hAitzündungen 
Oller  aber  ein  Fndstadium  clironischer  destructiver  Fntzündungsprocesse. 
wie  sie  z.  B.  durch  tuberkulöse  Infection  verursacht  werden.  Sodann 
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bildet  sie  die  hauptsäcldichste  anatomische  \'eränderung  jener  Er- 
krankung, welche  als  Polyarthritis  rluMiinatica  chronica,  zuweilen 
auch  als  Arthritis  paui)erum  bezeichnet  wird.  Sie  ist  eine  Aft'ection. 
welche  sich  zum  Theil  an  acuten  Gelenkrheumatismus  anschliesst,  viele 
Jahre,  d.  h.  bis  zum  Tode  dauert,  successive  die  verschiedenen  Gelenke, 
oft  unter  acuten  Exacerbationen  befällt  und  in  seltenen  Fällen  sämmt- 
liche  Gelenke  des  Köi’iters  in  einen  pathologischen  Zustand  versetzt 
und  die  Knochen  durch  Ankylosebildung  unbeweglich  macht. 

Sind  in  einem  Gelenke  die  Veränderungen  noch  wenig  vorge-  ; 
schritten,  so  erscheint  die  Synovialmembran  etwas  stärker  als  gewöhn-  , 
lieh  injicirt,  die  Gelenkzotteh  sind  vielleicht  etwas  vergrössert.  Die 
Oberfläche  der  Knorpel  ist  rauh,  aufgefasert,  oft  geradezu  in  eine  zähe, 
filzige  Masse  umgewandelt.  Da  und  dort  bestehen  schon  Verwachsungen 
der  einander  gegenüberliegenden  Knorpelflächen.  Es  enthält  ferner  der 
faserige  Knorpel  bereits  da  und  dort  Blutgefässe. 

Mit  der  oberflächlichen  Veränderung  geht  frühzeitig  eine  Mark- 
raumbildung  in  den  tieferen  Schichten  des  Knorpels  parallel,  welche  ' 
von  den  Markräumen  des  snbchondral  gelegenen  Knochens  aus  erfolgt 
und  durch  eine  reichliche  Vascularisation  ausgezeichnet  ist.  Der  ' 
zwischen  dem  Markraum  gelegene  Knorpel  ist  da  und  dort  in  osteoides 
Gewebe  oder  in  Knochengewebe  umgewandelt. 

Die  Veränderungen  haben  in  mancher  Hinsicht  Aehnlichkeit  mit 
denjenigen  der  Arthritis  deformans,  doch  besteht  ein  wesentlicher 
Unterschied  darin,  dass  Knorpelwucherung  nur  in  geringem  Grade  ein- 
tritt  und  dass  die  K n o r p e 1 v e r ä n d e r n n g an  der  Oberfläche  sich 
weniger  als  ein  Zerfall , als  vielmehr  als  eine  Umwandlung  in 
B i n d e g e w ehe  darstellt. 

Die  Blutgefässe  des  zerfasernden  Knorpels  kommen  theils  aus  der 
Synovialmembran  und  wachsen  vom  Limbus  oder  von  angelagerten 
und  mit  dem  Knorpel  verwachsenen  Gelenkzotten  über  die  Gelenk- 
flächen hinüber,  theils  kommen  sie  aus  dem  subchondralen  Knochen- 
mark und  drängen  sich  durch  den  Knorpel  durch.  Ist  der  Knorpel 
einmal  da  oder  dort  von  gefässhaltigen  Markränmen  durchzogen,  so 
machen  die  bindegewebige  Metaplasie  der  oberflächlichen  Lagen  und  die 
^'erwachsung  der  sich  gegenüberliegenden  Theile  rasch  Fortschritte 
und  werden  durch  Gefässe,  welche  herüber  und  hinüber  wachsen,  aufs 
beste  unterstützt. 

Durcli  alle  diese  Verändernngen  kommt  es  nach  einiger  Zeit  zu 
biiulegewebiger  Ankylose  des  Gelenkes,  die  um  so  fester  wird,  je 
reichlicher  die  Verwachsungen  sind.  Anfänglich  ist  die  Gelenkhölile 
nur  von  einigen  vascularisirten  Strängen  durchzogen.  S])äter  wird  die 
Gelenkhöhle  auf  einige  kleine,  synoviahaltige  Höhlen  (Fig.  210  i)  redu- 
cirt,  indem  die  in  Bindegewebe  umgewandelten  Theile  des  Knorpels 
(/’,  h)  zu  einer  comi)acten  Masse  verwachsen.  Wie  weit  dabei  noch 
Knori)eltheile  O/t/i)  erhalten  sind,  hängt  natürlich  von  dem  Stadium, 
in  dem  sich  der  Process  befindet,  ab.  Im  Laufe  von  Monaten  und 
,I ähren  kann  successive  der  ganze  Knor])cl  verloren  gehen,  wobei  er 
entweder  zunächst  zu  Faserkiiorpel  {h)  wird  oder  sich  direct  in  Binde- 
gewebe uuiwandelt. 

Bei  weit  vorgeschriftener  Erkrankung  ist  der  Ort.  an  dem  früher 
ein  Geleidv  sass,  lediglich  noch  durch  eine  Bindegewebslage  angegeben, 
und  in  den  letzten  Stadien  schwindet  auch  diese  noch  und  macht 
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einem  Gewebe  Platz,  das  nur  wenig  oder  gar  nicht  von  dein  Mark- 
gewebe des  spongiösen  Knocliens  sicli  unterscheidet. 

Schon  in  den  früheren  Stadien  des  Processes  kann  sich  ueben  der 
bindegewebigen  Metaplasie  und  der  Markrauiubildung  eine  K n och  en- 
neu  bil  düng  (c,  Cj.  d)  im  Knorpel  einstellen,  welche  an  der  Grenze 
gegen  die  Sjiongiosa  beginnt  und  allmählich  nach  der  Gelenkhöhle  fort- 
schreitet. Nach  Eintritt  der  fibrösen  Ankylose  erstreckt  sich  die 
Knochenbildung  auch  auf  die  fibröse  A'erbindung  zwischen  den  Knochen, 
so  dass  schliesslich  eine  knö(*li(‘nie  Vereinisiiiiig  der  (releiikendeii 
eintritt.  Gleichzeitig  oder  auch  erst  später  nimmt  das  nunmehr  als 
Markgewebe  fungirende  Knochenmark  Fett  auf  und  wird  dadurch  dem 
übrigen  fetthaltigen  Knochenmark  gleich.  Es  giebt  F’älle,  in  welchen 
durch  diese  Processe  Gelenke  so  vollständig  durch  Knochen  substituirt 
werden,  dass  die  Stellen,  wo  dieselben  lagen,  kaum  mehr  wiederzu- 
erkennen sind. 


Fig.  210.  Arthritis  chronica  aclhaesiva.  Schnitt  aus  dem  Tibio- 
tarsalgelenk  (M.  Fl.  Pikrins.  Häm.  Karm.).  a Spongiosa  der  Tibia,  h Spongiosa  des 
Astragalus.  c e,  Neugebildetes  Knochengewebe,  dln  Bilduug  begriffenes  Knochen- 
gewebe. e Fettfreies,  gefäss-  und  zellreiches  Knochenmark,  f Aus  den  Gelenk- 
Knorpeln  entstandenes,  gefässhaltiges  Bindegewebe,  g g,  Beste  des  Gelenkknorpols. 
k Faserknorpel,  i Rest  der  Gelenkhöhle.  Verg.  12. 

Als  chronische  ankjlosircmle  Entzündung  der  Wirbelsäule  (SxRÜJrPEtL, 
D.  Zeitschr.  /'.  Nervenheill;.  XI  1897),  Verwachsung  und  Steifigkeit  der  Wirbelsäule 
IBechterew),  Spondylose  rhizomölique  (Marie)  ist  von  zahlreichen  Autoren  (Strüm- 
pell, Bechterew,  Bäu.^iler,  Marie,  Hoffa  u.  A.)  eine  eigenartige  Erkrankung 
der  Wirbelsäule  beschrieben  worden,  welche  durch  eine  von  unten  nach  oben  fort- 
schreitende Ankylosirung  der  Wirbelsäule,  zum  Theil  mit  gleichzeitiger,  schliesslich 
auch  in  Ankylose  übergehender  Beweglichkeitsbeschränkung  der  Hüftgelenke,  selten  auch 
der  Schultergelenke  gekennzeichnet  ist.  Die  anatomischen  Veränderungen,  welche  die  Er- 
scheinung bedingen,  sind  noch  nicht  mit  Sicherheit  festgestellt.  Spondylitis  deforraans 
kann  ähnliche  Erscheinungen  bewirken , doch  soll  (vergl.  Hoffa)  die  typische 
STRÜMPELL’sche  Erkrankungsform  nicht  dazu  gehören.  Bechterew  fand  in  einem 
obducirten  Falle  Atrophie  der  Zwischenwirbelscheiben  und  Verwachsung  der  Wirbel- 
körper  im  oberen  Brusttheil,  Verdickung  der  Pia  spinalis  und  Degeneration  der 
spinalen  Nervenwurzeln. 
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§ G8.  Aus  dem  in  § G4 — G7  Mitgetheilten  ergiebt  sich,  dass  die  | 
aufgestellten  auatoinisclieu  Formen  der  Arthritis  grösstciitheils  keine 
eiiilieitliehe  Aetitdogie  haben,  dass  vielmehr  eine  besondere  Form  | 
durch  verschiedene  Ursachen  entstehen,  und  dass  eine  liestimmte  | 
Schädlichkeit  verschiedene  Formen  der  chronischen  Arthritis  zur  Folge 
haben  kann.  * 

Die  senile  Arthritis  tritt  am  häutigsten  in  jener  anatomischen  - 
Form  auf,  welche  als  Artliritis  chronica  ulcerosa  sicca  he-  , 
zeichnet  ist,  kann  indessen  auch  zu  ^'eränderungen  führen,  welche  der 
Artliritis  deformans  znkommen.  Letzteres  kommt  namentlich  in 
jenen  Fällen  vor,  in  denen  die  Erkrankung  jiolyarticulär  über  einen  ; 
grossen  Theil  des  Skelets  oder  über  das  ganze  Skelet  verbreitet  auf- 
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tritt.  Die  Ej'krankung  macht  weniger  den  Eindruck  einer  Entzündung 
als  vielmehr  einer  Ernährungsstörung. 

Die  traimiatisi'lio  Arthritis  kann  in  sämmtlichen  angeführten 
Formen  auftreten,  doch  ist  sie  am  häufigsten  eine  chronische 
seröse  S y n o v i t i s oder  eine  A r t h r i t i s d e f o r in  a n s.  U suren  ent- 
stehen am  ehesten  dann,  wenn  das  Trauma  in  einem  anhaltenden 
Druck  lind  einer  beständig  eingehaltenen  abnormen  Lage  eines  Gliedes 
gegeben  ist.  \'erwachsnngeu  treten  nach  Verwundung  des  Gelenkes 
mit  Blutergüssen  und  nach  Reponirung  von  Luxationen  ein,  die 
Arthritis  deformans  dagegen  nach  Gelenkfractnren  und  bei  Luxationen, 
die  nicht  reimuirt  werden. 

Die  iiifeetiöse  .Arthritis  beginnt,  wenn  von  der  Tuberkulose  ab- 
gesehen wird,  als  seröse  oder  eiterige  Synovitis,  an  welche  sich 
alle  die  au fge führten  anatomischen  Gelen k ve rän der  iingeii 
auschliessen  können.  Die  deformirende  Arthritis  stellt  sich  am  ehesten 
dann  ein,  wenn  die  Entzündung  zu  keiner  Zeit  einen  ulceröseu  Cha- 
rakter trug.  Bindegewebige  Umwandlung  des  Knorpels  und  fibröse 
oder  knöcherne  Ankylosen  schliessen  sich  häufig  an  nlceröse  Zer- 
störungen von  Knorpel-,  Knochen-  und  Ka])selgewebe  an,  können  sich 
indessen  auch  zufolge  leichter,  zu  keiner  Zeit  destructiver  „rhen- 
inatischer“  Entzündung  einstellen.  Im  ersten  Falle  bilden  die  Ver- 
änderungen einen  Fleiluiigsvorgang,  der  früher  oder  siiäter  seinep 
Abschluss  erreicht.  Die  Gelenkerkranknng,  welche  als  P o 1 y a r t h r i t i s 
rheuniatica  chronica  bezeichnet  wird,  ist  dagegen  ein  progressiver 
Process,  bei  welchem  die  Gelenkveräiidernngen  bis  zum  Tode  zunehmen. 
Sie  ist  meist  eine  Arthritis  chronica  adhaesiva,  doch  kommen  zeitweise 
•auch  Exsudationen  vor,  und  es  trägt  die  Veränderung  stellenweise  den 
Charakter  einer  Arthritis  deformans. 

Die  spinalen  und  neurogenen  .Vrtliropathieen  werden  besonders 
bei  Tabes  dorsualis,  Springomyelie,  Degenerationen  der  Vorderhörner. 
Coinpressionsdegeneration  und  Zertrümmerung  des  Rückenmarkes  und 
nach  Xervendurchschneidung  beobachtet. 


I 


Fig,  211.  Uratablagerungcn  im  Kniegelenk 
des  Oberschenkels,  b Uratablagerungcn  auf  dem  Knorpel. 


enk  bei  Gicht,  a Cond; 
der  nat.  Gr. 
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Bei  Tabes  treten  sie  vornelinilich  am  Knie-,  Hüft-.  Schulter-  und 
Ellbogengelenk,  seltener  an  den  Hand-,  h’uss-  und  Fingergelenken  auf 
und  sind  durch  rasch  verlaufende  Zerstörung  der  Gelenkenden  charak- 
terisirt.  An  den  Synovialmembranen  und  den  Gelenkbändern  kommen 
sowohl  Verdickungen  als  ulceröse  Zerstörungen  vor.  Häufig  treten 
dabei  seröse  Ergüsse  ins  Gelenk  und  Schwellungen  des  periarticulären 
Gewebes  auf.  Auch  können  plötzlich  Spontanluxationen  eintreten.  Wie 
weit  zu  der  Genese  dieser  Veränderungen  nervöse,  wie  weit  traumatische 
Einflüsse  und  Circulationsstörungen  in  ursächlicher  Beziehung  stehen, 
bleibt  noch  zu  entscheiden. 

Die  Arthritis  uriea  ist  meist  die  Folge  einer  ererbten  consti- 


tutioneilen Krankheit  (vergl.  § 68  des  allgem. 


Theils).  doch  kann  auch 
Blutvergiftung  zu  ähn- 
lichen Erscheinungen 
führen.  Das  Gelenk- 
leiden beginnt  mit  dem 
Ergusseiner  hellen  Flös-  : 
sigkeit  (Garrod)  in 
den  das  (telenk  zusam- 
mensetzenden Geweben, 
worauf  dann  krvstal- 
linische  Abscheidungen 
ausfallen.  Sie  beste- 
hen aus  harnsaurein 
Natron.  Verbindungen 
der  Harnsäure  mit  Kalk. 
Magnesia  und  Amino-; 
niak,  Kochsalz,  kohlen-  ^ 
saurem  und  phosphor- 
saurem  Kalk  und  Hi]i- . 
pursäure  und  bilden 
weisse.  kreidige,  mör- 


telartige Massen  (Fig. 
211).  Am  häufigsten 


liegen  die  Ablagerungen 


Fig.  212.  Hand  mit  Gichtknoten  in  der 
Umgebung  der  Gelenke  (nach  Lanckrf.aux). 


in  der  Grundsubstanz 
des  Gelenkknorpelsl  Fig.^ 
211)  und  in  den  Ge- 
lenkbändern. Nach  län- 
gerer Dauer  des  Pro- 
cesses  finden  sie  sich 
auch  im  Periost.  iin 
Knochen  und  in  der  Um- 
gebung des  Gelenkes 
(Fig.  212),  namentlich 
in  den  angrenzenden 
Sehnen,  Schleimbcuteln 
etc. 

Die  Ablagerungen 
erfolgen  meist  anfalls- 
weise und  führen  zu 
einer  lebhaften  reactiven 


Entzündung  der  betreifenden  Gewebe,  welche  zu  Beginn  durch  Hyperämie 


Arthritis  urica.  Arthritis  tuberculosa. 
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und  ödeinatöse  Schwellung  der  bindegewebigen  Bestandtheile , sowie 
uucli  der  Umgebung  der  Gelenke  und  dei'  darüber  gelegenen  Haut 
charakterisirt  sind.  Nach  öfterer  Wiederholung  der  Anfälle  stellen 
sich  theils  Zerfaserung  und  Usur  des  Knorpels,  theils  auch  Wuche- 
rungen des  Periostes  mit  Knochenneubildung,  sowie  Verdickung  der 
Synovialmembran  und  bleibende  Schwellung  des  periarticulären  Ge- 
webes ein.  Letztere  bilden  die  Tophi  oder  Gichtknoten  und  enthalten 
kreidige  Einlagerungen  (Fig.  212).  Bei  sehr  weit  vorgeschrittener  Er- 
krankung' stellen  sich  an  den  incrustirten  Gelenkenden  umfangreiche 
Knorpel-  und  K noch en-Usu reu  ein,  und  im  Gebiet  der  peri- 
articulären Ablagerungen  entsteht  eine  mit  Entzündung  und  Wucherung 
<ler  Umgebung  verbundene  Gewebserweichung,  welche  zur  Bildung  von 
Höhlen  führt,  die  mit  Urat-Concrementen  und  Eiter  gefüllt  sind  und 
schliesslich  nach  aussen  durchbrechen. 

Die  Erkrankung  tritt  vorzugsweise  an  den  kleinen  Gelenken  der 
Hand  und  des  Fusses  auf,  kann  indessen  sämmtliche  Gelenke  befallen. 

Literatur  über  spinale  A r t h r o p a t h i e e n. 
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0.  T u 1)  e r k u 1 0 s e und  Syphilis  der  ( i e 1 e n k e. 

S ü9.  Die  TiilH‘i‘kulosc  der  Gtdciikc  tritt  bald  primär,  bald  se- 
icundär  nach  Tuberkulose  der  an  das  Gelenk  angrenzenden  Knochen 
iund  Schleimbeutel  auf  und  kann  im  ersteren  Fall  au  jeder  Stelle  der 
iSynovialmembran  beginnen.  Die  im  Knochenmark  oder  im  Periost  der 
I Gelenkenden  sitzenden  tuberkulösen  Herde  dringen  entweder  in  con- 
ttinuirlicher  Ausbreitung  durch  das  zwischen  ihnen  und  dem  Gelenk 
fliegende  Gewebe  durch,  oder  es  werden  die  Bacillen  auf  dem  Lymph- 
iwege  aus  dem  Knochen  in  das  Gelenk  verschleppt. 

Ist  eine  Synovialinembran  mit  Bacillen  inficirt,  und  gelangen  die- 
jselben  weiterhin  zur  Entwickelung  und  Vermehrung,  so  ertolgt  am 
ihäutigsten  eine  Disseminatioii  derselben  im  Gelenke,  so  dass  an  ver- 
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scliiedenen  Stellen  des  synovialen  Gewebes  Tuberkel  auftreten,  welche 
mit  der  Zeit  an  Zahl  zunelinien  und  schliesslich  in  grosser  Menge  irn 
Synovialgewebe  sitzen.  Nur  selten  bilden  sich  grössere  käsige  oder 
käsig-tibröse  Knoten. 

Bei  Anwesenheit  vereinzelter  Tuberkel , wie  sie  bei  allgemeiner 
Miliartuberkulose  Vorkommen  (König),  kann  das  Synovialgewebe  ini 
Uebrigen  ohne  erkennbare  Veränderung  sein.  Bei  reichlicher  Verbreitung 

von  Tuberkeln  stellen  sich  liyjter- 
ämische  Zu.stände.  dflfuse  ent- 
zündliche \'eränderungen.  Wuche- 
rungen und  E.xsudation  ein.  Die 
Synovialis  ist  danach  geröthet 
und  irescliwellt  und  niä.ssig  zellig 
inhltrirt  oder  aber  in  mehr  oder 
minder  grosser  Ausdehnung  in  ein 
weiches,  graurothes.  von  grauen 
oder  weisslichen  Tuberkeln  diireli- 
setztes Grannlationssrewebe  (Ar- 
thritis fungosa  s.  granu- 
losa)  verwamlelt  (Fig.  213  h.  ri. 
In  der  Gelenkhöhle  liegt  oft  ein 
seröser  (Hydrops  tuberculo- 
sus)  oder  auch  ein  serös -tibri- 
uöser.  oder  ein  eiterig  getrübter 
oder  eiterig -tibrinö.ser.  oder  ein 
rein  eiteriger  Erguss  (Empyeina 
a r t i c u 1 a r e t u b e r c u 1 o s u in). 
Letzteres  ist  namentlich  dann  der 
Fall,  wenn  die  Synovialis  zu  einem 
Theil  in  Granulationsgewebe  uin- 
gewandelt  ist.  Die  Fibrinnieder- 
schläge bilden  Fetzen  und  !Mein- 
branen,  welche  die  Granulationen 
bedecken.  Zuweilen  bilden  sich 
auch  Reiskörner  n ähnliche 
Körper,  welche  entweder  Filuin 
oder  aber  abgestossene  Geweb^- 
stücke  darstellen. 

Das  tuberkulöse  (iranulation>- 
gewebe  kann  sich  vom  Linibiis 
aus  gegen  den  Knorjiel  vordrängen, 
sich  auch  wohl  eine  Strecke  weit 
über  denselben  hinüber.schieben 
(Fig.  214  ?■).  Wo  das  Granu- 
lationsgewobe  mit  dem  Knor]icl 
dauernd  in  Contact  steht,  geht  der  Knorpel  zu  Grunde,  indem  die 
Granulationszellen  den  Knori»el  anflösen  und  in  die  Ka])selräume  ein- 
dringen  ig,  h).  Gleichzeitig  püegen  sich  auch  im  benachbarten  Knochen- 
gewebe Ilesor])tionsvorgänge  (d,  k)  einzustellen. 

Nicht  selten  wuchern  die  Granulationen  vom  Rande  her  auch  in 
das  Innere  der  Gelenkknor])el  hinein  und  heben  dadurch  die  ober- 
Hächlichen  Lagen  von  den  tieferen  ab.  Sie  greifen  ferner  auch  auf  d:|^ 
subchondrale  Markgewebe  über  und  drängen  von  da  aus  gegen  die 


Fig.  213.  Tuberkulöse  Granu- 
lation aus  der  Synovialmembran 
des  Kniegelenks  (M.  Fl.  Anilinbraun). 
a Bindegewebe,  b Granulationsgewebe,  c 
Tuberkel.  Vergr.  80. 
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knorpelige  Decke  vor.  Koniineii  sie  au  letztgenannter  Stelle  zu  mäch- 
tiger Entwickelung,  ist  z.  B.  das  subcliondrale  Gewebe  von  Anfang  an 
der  Sitz  tuberkulöser  Granulationen,  so  kann  der  Knorpel  von  da  ans 
diircbbrochen  und  vom  Knocben  abgelöst  werden. 

Neben  der  tuberkulösen  Grannlationsbildung  pflegt  sieb  auch  eine 
tiiberkelfreie  Wuclieriiiig  der  Synovialis  und  oft  auch  des  Knochen- 
markes einzustellen,  welche  durch  die  Entzündung  wachgerufen  wird. 
Erstere  kann  unter  Umständen  zur  Bildung  papillärer  Zotten  in  der 
Synovialmembinn  führen.  Hänflgei-  äussert  sie  sich  nur  daiän,  dass  die 
Syuovialniembrau  sich  verdickt  und  sich  vom  Gelenkrande  her  in  Form 
eines  gallertigem  oder  ödematösem  Bindegewebe  ähnlichen , schlaffen, 
mehr  oder  weniger  vascnlarisirten  Gewebes  über  die  Gelenkflächen 


Fig.  214.  Arthritis  tuberculosa  fungosa;  Knorpel-  und  Knochen- 
resorption  durch  fungöse  Granulationen.  Schnitt  durch  den  Knorpel  und 
das  suDchondrale  Gewebe  des  Femurkopfes  (M.  Fl.  Pikrins.  Häm.  Karm.).  a Hya- 
liner Knorpel,  h Vereinzelte,  c in  Gruppen  gelagerte,  gewucherte  Knorpelzellen,  d 
Knochenbalken , e Knochenmark,  f Granulationsgewebe,  g Gewucherte  und  mit 
Rundzellen  untermischte  Knorpelzellen,  h Aufgebrochene  Knorpelhöhlen,  i Mit  Fibrin 
belegtes  Granulationsgewebe,  k Ostoklasten.  Vergr.  100. 

vorschiebt  (Fig.  215  d)  und  dieselben  schliesslich  ganz  bedeckt,  während 
<ler  dadurch  unter  vollkommen  veränderte  Bedingungen  versetzte 
Knorpel  sich  in  seinen  oberflächlichen  Lagen  in  Schleimgewebe  (h  h,) 
und  schlaffes  Bindegewebe  umwandelt.  Zuweilen  wachsen  auch  Ge- 
fässe  in  das  Innere  des  Knorpels  und  wandeln  denselben  herdweise  in 
Schleimgewebe  um. 

Das  wuehernde  Markgewehe  bildet  meistens  nur  einen  subchon- 
dral gelegenen  rothen  Saum,  doch  kann  sich  die  Vei'änderung  auch 
über  die  tiefer  gelegenen  Markschichten  erstrecken.  Hält  dieser  Zustand 
längere  Zeit  an,  so  stellt  sich  eine  mehr  oder  minder  starke  Resorption 
der  Knochensubstanz  (Fig.  214  d k)  ein,  und  gleichzeitig  wird  auch  der 
Knorpel  von  Markräumen  durchsetzt. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spcc.  path.  Anat.  10.  AuH. 
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Wälireml  an  den  (ielenken  die  beschriehenen  Processe  sicli  abspielen, 
gerathen  die  Weiclitlieile  der  Umgebung  des  (Jelenkes  in  ödematöse 
Schwellung;  das  Bindegewebe  gewinnt  mehr  und  mehr  eine  speckige, 
schwartig-fibröse  Beschalfenheit.  und  die  Haut  wird  blass,  glatt  und 
glänzend  (Tumor  albus). 


Fig.  215.  Arthritis 
tuberculosa.  Ueber- 
lagerung  des  Gelenk- 
knorpels mit  Bindege- 
webe und  Metaplasie 
desselben  in  .Schleim- 
gewebe (M.  Fl.  Häm. 
Karm.).  a Hyaliner  Knor- 
pel. 6 b^  Schleimgewebe, 
c Zwischen  dem  Schleim- 
gewebe stehengebliebener 
hyaliner  Knorpel,  d Binde- 
gewebe. e Blutgefässe,  f 
Lymphocyten.  Vergr.  100. 


Bald  früher,  bald  später  entwickeln  sich  auch  in  der  Umgehung 
der  trelenke  Uranulationslierde  und  weiterhin  käsige  Knoten  und 
kalte  tuherkulöse  Ahseesse,  welche  häutig  nach  aussen  durchbrechen 
und  daun  zur  Bildung  von  Fistel  gangen  führen,  deren  Wand  aus 
tuberkulösen  Gi-anulationen  und  aus  speckigem  Bindegetvebe  besteht. 
Sie  bilden  sich  namentlich  dann,  wenn  tuberkulöse  Knochen-  oder  (je- 


Fig.  216.  Tuberkulöse  Caries  der  Pfanne  des  linken  Hüftgc-  | 
lenkes  und  deren  Umgebung,  a Perforation  der  Pfanne,  b Cari0.se  Defecte  | 
iin  Darmbein,  c Cariöse  Defecte  ini  Schambein,  d Foramen  obturatoriuiu.  Um  die  £ 
Hälfte  verkleinert. 


Tuberkulose  und  Syphillis  der  Gelenke.  Ank3dose. 
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lenkherde  nach  aussen  durchbrechen,  können  sich  indessen  auch  aus 
selbständigen  lvini)hangoitischen  Granulationsknoten  entwickeln. 

Die  Gelenktnberkulose  tritt  sowohl  au  den  grossen  als  an  den 
kleinen  Gelenken  auf  und  gehört  zu  den  häutigsten  Gelenkerkrankungen. 

Au  den  grossen  Gelenken  der  Extremitäten  (Fig.  216)  können  bei 
langer  Dauer  der  Erkrankung  nicht  nur  der  ganze  Knorpel,  sondern 
auch  ein  Theil  des  angrenzenden  Knochengewebes  {a  h c)  zum 
Schwinden  gebracht,  somit  der  Gelenkkopf  mehr  oder  weniger 
zerstört,  die  Gelenkpfanne  (a)  ausgeweitet  und  ihre  Umgebung  (h  c) 
arrodirt  werden.  Alle  diese  ^Veränderungen  führen  unter  Umständen 
zu  Spontanluxationen , welche  als  D e s t r u c t i o n s 1 n x a t i o n e u be- 
zeichnet werden. 

Stillstand  u n d H e i 1 u n g d e r G e 1 e n k t u b e r k u 1 o s e kann  in 
verschiedenen  Stadien  des  Processes  erfolgen.  Bestehen  l)ereits  Kuorpel- 
usuren  und  Pannusbildungen,  Knochennsnren  etc.,  so  erfolgt  dieselbe 
unter  Bildung  von  Ankylosen  (vergl.  70). 

Die  sy])hilitis('heii  Erliraiikiiiiaeii  der  Gelenke  treten  theils  zur 
Zeit  des  Eruptionstiebers,  theils  erst  in  s])äteren  Stadien  der  Syphilis 
auf.  Im  ersteren  Falle  handelt  es  sich  nm  Synovitiden,  die  sich  in 
ähnlicher  Weise  wie  der  acute  Gelenkrheumatismus  darstelleu.  In 
seltenen  Fällen  erfolgen  ähnliche  Exsudationen  auch  noch  in  späteren 
Stadien  der  Syphilis.  In  späteren  Stadien  kommen  Arthropathieen  mit 
chronischem  Verlauf  vor,  bei  denen  gummöse  Kapselherde, 
Kapselverdickungen  und  Synovialiswucherungen  sowie  Knorpelzerfase- 
rungeu  und  Knorpelusnren  auftreten.  Diese  Gelenkentzündungen  treten 
theils  primär,  theils  secundär  nach  syphilitischen  Entzündungen  des 
Periostes  und  des  Knochenmarkes  auf. 
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deutung d.  fungösen  Gelenkentzündung,  Samml.  klin.  Vorlr.  No.  168 — 169,  1879. 
Virchow,  Syphilis,  Berl.  klin.  Wochenschr.  188/,. 


7.  Die  Ankylosen  (Heilung  von  G eien  krosectionen).■• 

§ 70.  Als  .iiikylose  bezeichnet  man  die  Feststellung  der  durch 
ein  Gelenk  verbundenen  Knochen  in  irgend  einer  Stellung  und  unter- 
scheidet, je  nachdem  die  Beweglichkeit  vollständig  aufgehoben  oder 
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nur  hochgradig  hescliränkt  ist,  eine  Ankylosis  completa  s.  vera 
lind  eine  Ankylosis  in  completa  oder  Contractur. 

Die  Ursache  der  Aufhebung  oder  Behinderung  der  Beweglichkeit 
liegt  entweder  in  Veränderungen  an  den  Gelenkenden  der  Knochen,  oder 
in  Veränderungen  der  Kapsel  oder  deren  Umgebung,  und  man  unter- 
scheidet danach  eine  intracapsuläre,  eine  cajisuläre  und  eine 
liericapsuläre  Ankylose.  Die  im  Gelenk  festgestellten  Knochen 
können  sowohl  in  Beugung  als  in  Streckung  oder  in  Supination  oder 
in  Abduction  etc.  sich  betinden. 

Die  intracapsuläre  Ankylose  ist  meistens  durch  Geleukentzöndum?en, 
wie  sie  in  den  § 03  bis  69  beschrieben  sind,  verursacht.  Am  häufigsten 
führen  Entzündungen , bei  welchen  die  Oberfläche  der  Gelenkknorpel 
mit  einem  Bindegewebspannus  überzogen  und  der  Knorpel  theilweise 


e d 


Fig.  217.  Ankylosis  fibrosa  intercartilaginea.  Schnitt  aus  dem  Tibio-^ 
tarsalgelenk  (M.  Fl.  Pikrins.  Häm.  Kann.),  a Spongiosa  der  Tibia,  b Sixmgiosa  des' 
Astragalus.  c Neugcbildetes  Knochengewebe,  d In  Bildung  begriffenes  Knochen- 
gewebe. e Fettfreies,  getäss-  und  zellreiches  Knochenmark.  /"Aus  den  Gelenkknor]^iclH 
entstandenes  gefässhaltiges  Bindegewebe,  g g^  Re."<te  des  Gelenkknorpels,  h Faser- 
knorpel. i Reste  der  Gelenkhöhle.  Vcrgr.  12. 


in  Bindegewebe  nmgewandelt  oder  durch  Bindegewebe  substitnirt  wird, 
sowie  solche,  bei  welchen  der  Gelenkknorpel  ganz  zerstört  und  das 
Knochenmark  freigelegt  wird,  zu  Ankylose,  also  schwerere  Formen  der 
acuten  infectiösen  Synovitis,  der  chronisch-eiterigen  Arthritis,  der  als 
chronischer  Gelenkrheumatismus  bezeichneten  Arthritis  und  der  Gelenk- 
tuberkulose. 

Wird  der  Gelenkknoritel  durch  Bindegewebe  ersetzt,  welches  vom 
Limbus  her  über  denselben  hinüberwächst  oder  vom  Knochenmark  aus 
den  Knor])el  durchdringt,  oder  findet  eine  oberflächliche  Meta])lasie  des 
Knor])els  in  Bindegewebe  statt,  so  kommt  es  durch  Verwachsung  der 
einander  gegenüberliegenden  Bindegewebslagen  zn  einer  .Viikylosis 
fibrosa  int^M-eaidilaiiiiiea  (Fig.  217  / ).  Totale  Kr.setznng  der  Gelenk- 
knorpel durch  llindegewebe  bei  gleichzeitiger  \’erwachsung  der  Binde- 
gewebslagen  führt  zur  .Viikviosls  fibrosa  int('rossea. 


Ankylose. 
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Eine  knöcherne  Vereinigung  der  Gelenkflächen,  eine 
Ankylosis  ossea,  kommt  entweder  dadurch  zu  Stande,  dass  nach  dem 
Untergang  der  Knorpel  das  Knochenmark  beider  Gelenkenden  Knochen 


producirt,  dessen  Balken  sich  unter 
dadurch,  dass  innerhalb  einer  fibrösen 
oder  knorpelig -fibrösen  Ankylose 
Knocheubildung  (Fig.  217  c Cj  d) 
sich  einstellt. 

In  beiden  Fällen  kann  schliess- 
lich die  knöcherne  Verbindung  eine 
ganz  solide  Averden  (Fig.  218),  ja  es 
kann  sich  die  Grenze  zwischen  Ge- 
lenkkopf und  Pfanne  durch  gleich- 
niässige  Vertheilung  der  Knochen- 
balken ganz  verwischen  (Fig.  219). 
Kimmt  auch  das  Grundgewebe,  in 


einander  vereinigen,  oder  aber 


Fig.  218.  Ankylose  des  Knie- 
gelenks in  rechtwinkliger  Beugung. 
a Femur,  b Tibia,  ‘/a  der  nat.  Gr. 


dem  der  neue  Knochen  sich  entwickelt  hat,  die  Beschaffenheit  von 
splenoidem  oder  fetthaltigem  Mark  an,  so  kann  selbst  für  die  mikro- 
skopische Untersuchung  die  Stelle  des  Gelenkes  schwer  kenntlich  oder 
ganz  unkenntlich  werden. 


Fig.  219.  Durchschnitt 
durch  eine  knöcherne  An- 
kylose des  Femurkopfes 
mit  der  Pfanne  nach  ent- 
zündlicher Zerstörung  des  Ge- 
lenkknorpels. a Femur,  b Tro- 
chanter major.  c Schenkelhals. 
cl  Stark  difformirter  und  nach 
unten  verschobener  epiphysärer 
Thcil  des  Gelenkkopfes,  e Darm- 
bein. f Schambein.  //  Knochen- 
spange zwischen  dem  über- 
hängenden Eand  des  Femur- 
kopfes und  dem  Schaft  des  Ober- 
schenkels. Um  ’/a  verkleinert. 
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Sind  die  Gelenkknori)el  an  den  einzelnen  Stellen  in  verschiedenem 
Maasse  verändert  resp.  zerstört  worden,  so  können  Combi nationen 
der  verschiedenen  Formen  der  Ankylose  Vorkommen. 

Findet  in  einem  Gelenk  durch  Combination  von  Ajipositions-  und 
liesorptionsvorgängen  eine  starke  Difformirnng  der  Gelenkenden  statt 
(s.  Arthritis  deformans  § 06),  so  kann  die  Beweglichkeit  der  betreffenden 
Knochen  schliesslich  ebenfalls  gehemmt  oder  aufgehoben  werden,  und 
es  entsteht  eine  Deformatioiisaiikylose. 

Kapselaiikylosen  entstehen  durch  Verdickungen  und  Schrumpfungen, 
eventuell  auch  durch  partielle  Verknöcherungen  der  Gelenkkapsel. 

Extraeapsuläre  Ankylosen  sind  die  Folgen  von  schwieligen  Ver- 
dickungen und  Schrumpfungen  des  periarticuläreu  Bindegewebes  oder 
benachbarter  Fascien  und  Muskeln  (Contracturen)  sowie  der  Bildung 
von  Knochenspaugen,  welche  das  Gelenk  ganz  oder  theilweise  über- 
brücken. 

Die  intracapsulären  Ankylosen  kommen  sowohl  an  den  grossen  als 
an  den  kleinen  Gelenken  vor,  und  es  können  z.  B.  bei  Tuberkulose 
sämmtliche  Hand-  oder  Fusswurzelknocheu  durch  Knochenneubildung 
unter  einander  verbunden  werden.  Der  Atlas  kann  mit  der  Schädel- 
basis verwachsen.  Es  kann  sich  die  Knochenneubildung  ferner  auch 
auf  Syiidesinoseii  und  Syiieliomlroseii  erstrecken,  so  z.  B.  auf  Zwischen- 
wirbelscheiben, so  dass  unter  einander  benachbarte  Wirbelkörper  zu 
einer  festen  Knochenmasse  vereinigt  werden,  so  namentlich  nach  Tuber- 
kulose. Bei  Si)ondylitis  deformans  (Fig.  208  S.  248)  bilden  sich  an 
der  ^"orderseite  der  Wirbelsäule  nicht  selten  Kuochenspangen.  welche 
die  Zwischenwirbelbandscheiben  überbrücken  und  so  die  Wirbelsäule 
feststellen. 

Werden  die  Enden  von  zwei  durch  ein  Gelenk  unter  einander  verbundenen 
Knochen  durch  Resectiou  entfernt  und  die  einander  gegenüberliegenden  abgesägten 
Knochenden  unter  einander  in  feste  Verbindung  gebracht,  so  stellt  sicK  (bei  Aus- 
schluss von  Infection)  im  Wundgebiet  eine  Wucherung  ein,  welche  sich  durchaus  an 
jene  anschliesst,  welche  nach  einfachen  Knochenfracturen  auftritt  und  nur  dadurch 
von  letzterer  sich  unterscheidet,  dass  die  Entwickelung  von  Keimgewebe  sich  in  be- 
scheidenen Grenzen  hält.  Werden  durch  das  vom  Periost  und  dem  Knochenmark 
gelieferte  Gewebe  die  Knochen  dauernd  fest  unter  einander  verbunden,  so  entsteht 
eine  Ankylose,  und  zwar  entweder  eine  bindegewebige  oder  eine  knöcherne. 

Werden  die  Enden  zweier  einander  gegenüberliegender  resecirter  Knochen  nicht 
in  feste  Verbindung  gebracht  und  in  geeigneter  Weise  behandelt,  so  werden  die  beiden 
Knochen  durch  ein  Gewebe  unter  einander  verbunden,  welches  andauernd  eine  Be- 
wegung der  betreffenden  Extremitätentheile  gestattet;  es  bildet  sich  danach  ein  mehr 
oder  weniger  vollkommenes  neues  Gelenk,  eine  Kearthrose. 

An  den  Resectionsenden  stellen  sich  zunächst  Knocheuresorption  und  A[nx)sition 
ein,  durch  welche  dieselben  mehr  oder  weniger  umgestaltet  werden.  Unter  Umständen 
nehmen  im  Laufe  von  Monaten  die  Enden  Formen  an,  welche  in  ihrer  Configuration 
an  normale  Gelenke  erinnern.  Zugleich  bedecken  sich  die  freien  Knochcnflächen  mit 
Bindegewebe,  welches  theils  aus  dem  Knochen  herauswächst,  theils  vom  Periost  ’ 
stammt  und  eine  Verbindung  der  Resectionsflächen  vermittelt.  Bei  geeigneter  Ver- 
änderung der  Lage  der  betreffenden  Knochen  bildet  sich  nicht  selten  eine  einfache 
oder  durch  Verwachsungsmembranen  in  mehrere  Hohlräume  abgetheilte  glattwandige 
Höhle,  welche  die  Rolle  einer  neuen  Gelcnkhöhle  übernimmt  und  sogar  eine  synoGa- 
artige  Flüssigkeit  enthält. 

Das  Gewebe,  welches  die  Knochenenden  bedeckt,  ist  meist  ein  dichtes,  derbes 
Bindegewebe.  Bei  jungen  Individuen  entwickelt  sich  indessen  zuweilen  auch  hyaliner 
und  faseriger  Knorpel.  Unter  l'mständen  kann  derselbe  sogar  einen  grossen  Theil 
der  Oberfläche  einnehmen. 
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Mach  Resection  des  Gelenkkopfes  bei  Erhaltung  der  Pfanne  gestalten  sich  die 
Verhältnisse  ähnlich  den  eben  geschilderten. 
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8.  U e b e r freie  G e 1 e n k k ö r p e r. 

ij  71.  In  den  vorstehenden  Paragraphen  ist  bereits  nielirfach  von 
fVeuMi  (jioltMikkörpern  die  Rede  gewesen,  indem  dieselben  sowohl  als 
Folgezustände  von  Traumen,  als  auch  von  entzündlichen  Processen 
und  von  tuberkulösen  Erkrankungen  Vorkommen. 

Mau  kann  nach  ihrer  anatomischen  Beschaffenheit  folgende  Formen 
aiifstellen:  1)  von  aussen  eingedrungene  Fremdköri)er,  2)  knorpelige, 
3)  knöcherne  und  aus  Knorpel  und  Knochen  bestehende,  4)  aus  Fett- 
gewebe bestehende,  5)  fibröse,  G)  fibrinöse.  Alle  diejenigen,  welche 
nicht  aus  Knochen  bestehen,  können  ])etrificiren.  Sie  können  entstehen : 
Ij  durch  Lossprengung  normaler  Knorpel-  und  Knocheustücke,  2)  durch 
Loslösung  gewucherter,  knorpeliger  oder  fibröser  oder  lipomatöser  Ge- 
lenkzotten, 3)  aus  Knorpel-  und  Knochenplatten,  welche  sich  in  der 
Gelenkkapsel  gebildet  haben,  4)  aus  abgesprengteu  hyperplastischeu 
Knorpelwucherungen,  ö)  aus  nekrotischem  Gewebe  (Tuberkulose),  das 
sich  von  seiner  Unterlage  abstösst,  6)  aus  Fibrinniederschlägen  nach 
Blutungen  oder  fibrösen  Entzündungen , 7)  aus  von  aussen  einge- 
drungenen Fremdkörpern.  Die  wichtigsten  sind  diejenigen , welche 
durch  Loslösung  hypertrophischer  AVucherungen,  wie  sie  bei  Arthritis 
deformans  Vorkommen,  entstehen  und  am  häufigsten  aus  Knorpel  auf- 
I:  gebaut  sind,  der  durch  Wucherung  von  in  den  Zotten  und  der  Gelenk- 
1 kajjsel  befindlichen  Knorpelherden  entstanden  ist.  Sie  sind  hirsekorn- 
l)is  haselnussgross  und  grösser  und  im  Centrum  oft  ossificirt.  Sie 
: kommen  am  häufigsten  im  Knie-,  seltener  im  Ilüft-,  Fuss-,  Schulter- 
uind  Kniegelenk  vor.  Sie  können  unter  Umständen  in  grosser  Zahl, 
iin  10 — 2(1—00  Stück  und  mehr  auftreten. 
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FÜNFTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  der  Muskeln,  Sehnen, 
Sehnenscheiden  und  Schleimbeutel. 

I.  Patliologisdie  Aiiatomio  der  Muskeln. 

§ 72.  Die  (quergestreiften  Muskelfasern , welche  den  wesent- 
lichen Bestandtheil  der  Muskeln  bilden,  stellen  cylindrische  Gebilde 
von  15 — 55  [X  Dicke  und  bis  5 cm  Länge  dar,  die  sich  ans  einer 
contractilen  Substanz,  aus  Kernen  und  einer  Hülle  zusammensetzen. 
Die  contractile  Substanz  ist  eine  weiche  Masse,  welche  einen  eigen- 
artigen Bau  besitzt  und  aus  Fibrillen  sich  zusammensetzt,  die  sich 
optisch  durch  einen  Wechsel  von  hellen  und  dunklen  Abschnitten  aus- 
zeiclmen. 

Die  Mnskelkerne  liegen  an  der  Oberhäche  des  contractilen  Muskel- 
cylinders  zerstreut,  sind  gestreckt-ellipsoidisch,  und  ihre  Längsaxe 
ist  stets  der  Längsaxe  der  Muskelfasern  gleich  gerichtet.  An  ihren 
Polen  sieht  man  häutig  eine  Anhäufung  einer  körnigen  protoplasma- 
tischen Substanz. 

Das  Sarkolemm  besteht  aus  einer  elastischen,  glashellen,  strnctur- 
losen  Membran,  welche  einen  Schlauch  bildet,  der  (lie  contractile  Sub- 
stanz einschliesst  und  ihrer  Oberfläche  unmittelbar  anliegt. 

Die  Länge  eines  Muskelznges  ist  abhängig  von  der  Function  dei' 
Läiigenänderung;  die  Dicke  der  Muskeln  wird  dagegen  durch  den 
Grad  der  Spannung  bei  der  Contraction  bestimmt.  Ein  Mnskelzng. 
welcher  im  Verhältniss  zu  seiner  Länge  ungewöhnlich  kleine  Längen- 
ändernngen  erfährt,  ist  danach  unter  relativ  ungünstigen  Bedingungen 
und  verkürzt  sich,  bis  seine  Länge  in  einer  bestimmten  Proportion 
zur  Längeuänderuug  steht.  Wircl  er  stets  nur  in  eine  unter  dei' 
Norm  bleibende  Spannung  versetzt,  so  verliert  er  an  Dicke.  Ist 
ein  Muskelzug  gänzlich  von  Längenänderungeu  ausgeschlossen,  und 
werden  auch  die  Willenserregungen  und  retlectorisclien  Erregungen 
von  ihm  fern  gehalten,  so  gehen  seine  Easern  zu  Grunde  und  werden 
resorbirt. 

Kommen  einem  Muskel  stärkere  En'egungeu  als  in  dei-  Norm  dnrcli 
die  Nerven  zu,  so  pflegt  er,  falls  nicht  Uebennüdung  eintritt,  zu  hyper- 
tro])liiren.  Mehranfonlerung  an  die  S])annung  hat  eine  Vergrösserung 
<les  Querschnittes,  Steigerung  der  Excursionen  eine  \'crgrösserung  der 
Länge  zur  Folge. 
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Eine  Herabsetzinig  der  Function  eines  Muskels  kann  zunäclist 
dnrcli  eine  Durclitrennnng  seiner  Seline  oder  des  Muskels  selbst  (Am- 
putationen an  den  Extremitäten),  sowie  durch  eine  Fixation  der  zu 
einem  Gelenk  verbundenen  Knochen  bewirkt  werden.  In  beiden  Fällen 
können  sich  Inaetivitätsatrophieen  der  Muskeln  einstellen.  Noch 
rascher  geschieht  dies  bei  Störungen  der  Muskelinnervation,  wie  sie 
durch  kranldiafte  ^Veränderungen  im  Gebiet  des  Nervensystems  herbei- 
geführt werden,  und  es  giebt  eine  ganze  Gru]>pe  neuroj)athiseher 
Atropkieeii,  bei  denen  die  Ursache  des  Muskelschwundes  in  einer  Er- 
krankung des  centralen  oder  des  peripherischen  Nervensystems  gelegen 
ist.  Im  Centralnervensysteme  sind  es  namentlich  Degenerationen  und 
Schwund  der  grossen  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  des  Piücken- 
markes  und  der  Bulbärkerne  und  der  aus  denselben  austretenden 
vorderen  Nervenwurzeln,  welche  Muskelatrophieen  zur  Folge  haben 
und  eine  Gruppe  spinaler  und  Imlbärer  Muskelatrophieen  bilden. 
Die  A'erbreitung  der  Muskelatro])hie  richtet  sich  dabei  selbstver.ständ- 
lich  nach  der  Ausbreitung  der  Rückenmarkserla-ankung . ist  bei  herd- 
weiser Rückenmarksdegeneration,  wie  es  die  acute  Poliomyelitis  anterior, 
die  Myelomalacie,  die  Herdsklerose,  Geschwulstbildungen.  Compressions- 
degenerationen  etc.  sind , auf  einzelne  Muskeln  oder  umschriebene 
Gruppen  von  solchen  beschränkt,  bei  einer  Atrophie  dagegen,  welche 
successive  die  Ganglienzellen  der  Yorderhörner  im  ganzen  Rücken- 
mark ergreift,  verbreitet  sich  auch  die  Muskelatrophie  auf  das  ganze 
Gebiet  der  von  da  aus  versorgten  quergestreiften  Muskeln.  Da  dadurch 
])athologische  Zustände  entstehen,  welche  wesentlich  durch  eine  .lahre 
hindurch  zunehmende  Muskelatrophie  gekennzeichnet  sind,  so  hat  man 
diese  Erkrankuugsformen  auch  als  j) regressive  spinale  Muskel- 
atrophie  oder  als  Atrophia  imiseiiloruiu  spiiialis  progressiva  be- 
zeichnet. Die  typische  Form  derselben  tritt  bei  kräftigen,  bis  dahin 
gesunden  Individuen  auf,  und  zwar  in  der  Regel  zuerst  an  Muskeln, 
welche  am  meisten  angestrengt  waren.  Bei  Handwerkern  sind  das  oft 
die  Haudmuskeln,  namentlich  die  des  Daumen-  und  Ivleintingerballens. 
oder  auch  die  M.  interossei  und  lumbricales.  In  anderen  Fällen  beginnt 
die  Erkrankung  an  den  Schiiltei’blattmuskeln  oder  an  den  Armmuskeln. 
Von  dem  ersten  Erkraukungsort  ergreift  der  Schwund  in  langsamer 
sprungweiser  Verbreitung  andere  Äluskeln  oder  IMuskelgruppen.  meist 
an  beiden  Körperhälften,  jedoch  in  unregelmässiger  Reihenfolge.  In 
schweren  Fällen  kann  sich  die  Atro])hie  über  die  meisten  Muskeln  des 
Körpers  verbreiten.  Es  können  ferner  auch  die  von  der  i\Iedulla  ob- 
longata  aus  iuuervirten  Muskeln  ergriffen  werden  (])rogressi ve 
Bulbärparalyse).  In  anderen  Fällen  erfolgt,  nachdem  eine  An- 
zahl Muskeln  atrophisch  geworden  sind . Stillstand.  Die  Beinmuskcln 
werden,  wenn  überhaujjt,  erst  s])ät  ergriffen.  In  einzelnen  Muskeln 
können  die  Muskelfasern  nahezu  verschwinden,  so  dass  nur  das  Muskel- 
bindegewebe übrig  bleil)t.  Die  atrophischen  DIuskeln  sind  bald  blass, 
bald  farblos,  bald  bräunlich  ])igmcntirt. 

Neben  dieser  tv])ischen  Form  der  jirogrcssiven  spinalen  Muskel- 
atrophie, welche  zuerst  von  Duchenne  und  von  Aran  genauer  be- 
schrieben worden  ist,  giebt  es  noch  atyjii.sche  Formen,  welche  an 
anderen  Stellen,  z.  B.  an  den  unteren  Extremitäten,  beginnen  und  von 
da  allmählich  nach  oben  sich  verhreiten. 

In  seltenen  Fällen  kommt  Muskelatrophie  auch  nach  cerebralen 
Läsionen  in  der  Gegend  der  Centralwindungen  vor.  auch  ohne  dass 
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die  motorischen  Bahnen  und  die  Vordei-liornzellen  nacliweislich  ent- 
artet sind. 

Die  neurogenen  .Muskel atroplneen 

Nervenläsioii  theils  local  auf  einzelne 


der 

auf 


kommen  ebenfalls  je  nach 
Muskeln  oder  sogar  nur 
Theile  von  solchen  beschränkt  oder  aber  über  grössere  Gebiete  des 
Körjjers  verbreitet  vor  (Muskelatro])hie  bei  Tabeskranken),  und  haben 
im  letzteren  Falle  ihre  Ursache  in  einer  multii)len  Nerven- 
degeneration. Wahrscheinlich  gehören  zu  letzteren  auch  die  bei 
chronischer  Blei  in  toxi  cation  auftretenden  Muskelatro])hieen,  welche 
wesentlich  die  Strecker  der  oberen  Extremitäten  befallen. 

Eine  weitere  Ursache  von  Muskelschwund  und  Muskeldegeneration 
sind  übermässige  Anstrengung  derselben  durch 
(Tetanus),  selnvere  .irbeit,  sowie  übennässigo 
durch  Geschwülste,  welche  sich  unter  oder 
wickeln,  verursacht  werden  kann. 

Locale  .Vnäiniceii  nach  embolischer  Arterienverstopfung, 
in  manchen  Organen  eine  grosse  Rolle  spielen , kommen  als  Ursache 
von  iMuskeldegeneration 
Anastomosenbildung  der 


übe 


Dehming, 


•inässige  EiTegnng 

wie  sie  z.  B. 
zwischen  Muskeln  ent- 


wie  sie 


nur  wenig  in  Betracht,  da  die  reichliche 
Muskelgefässe  bei  embolischei’  Verstopfung 
von  Arterien  eine  Ausgleichung  der  Circiilationsstöriingen  leicht  er- 
möglicht. Dagegen  bildet  sich  bei  ausgebreiteter  Arteriosklerose  und 
bei  gleichzeitig  gesunkener  Herzkraft,  namentlich  in  hohem  Alter,  nicht 
selten  eine  anämische  Nekrose  aus,  und  ebenso  können  unter  Uinstäiiden 
auch  locale  Compression  (Decubitii.s)  oder  Blutergüsse  ins  Muskelge- 
webe, entzündliche  Intiltrationen  etc.  auäiiiiselie  llegeiieratioiieii  des 
Muskelgewebes  zur  Folge  haben.  Bei  allgenieiii  herabgesetzter  Er- 
nährung, bei  Consuniption  der  Kräfte  durch  langdauernde  Krankheiten 
schwinden  auch  die  Muskeln  und  werden  dabei  oft  blass , arm  an  ge- 
färbten Bestandtheilen.  Fieberhafte  Infectionskrankheiten , bei  denen 
das  Blut  oder  die  (rcwebssäfte  eine  veränderte  Itesehatfeiilieit  (A n - 
Wesenheit  toxisch  wirkender  Substanzen)  zeigen,  können 
auch  auf  die  Muskeln  einen  deletären  Eintluss  aiisübeii  und  ver- 
schiedene degenerative  Veränderungen  bewirken.  Nach  Askanazy 
findet  sich  Muskelatro])hie  auch  bei  Morbus  Basedow. 

Eiitzüiidinigeii , Bindegewebsiieubildungeii , wuchernde  Ge- 
sclnviilste  rufen  Muskelschwund  theils  durch  Compression  der  Muskel- 


Ernährung 


und  der 


fasern,  theils  durch  Störung  der  Circulation , der 
Function  hervor. 

Bei  manchen  Formen  des  Muskelschwundes  sind  wir  nicht  in  der 
Lage,  mit  Bestimmtheit  die  Ursachen  der  Atro]diie  anzugeben,  inüssen 

gilt 


Befund 


als  ]M-iinäiT  .Myopatliieeii  ansehen.  Es 


sie  also  nach  dem 
dies  namentlich  für  einzelne  Formen  fortschreitender  Muskelatrophie 
welche  der  s])inalen  jirogressiven  Muskelatro])hie  ähnlich  verlaufen,  bei 
denen  aber  Veränderungen  des  Rückenmarkes  nicht  nachweisbar  sind 
und  welche  danach  als  l>ysti'0]»hia  inusciilaris  progressiva  den  s]d- 
nalen  Myoiiathieen  gegenübergestellt  werden.  Je  nach  der  Zeit  des 
Auftretens  des  Muskelschwundes  kann  man  (Erb)  eine  Dystro])hia 
musc.  progr.  infantum  und  eine  Dystrojihia  musc.  ])rogi’. 
juvenum  et  adultorum  unterscheiden,  nach  der  Localisation  eine 
Form,  welche  vornehmlich  die  Muskeln  des  Stammes,  der  unteren 
Extremitäten  und  des  Beckens  betrifft  und  in  einem  Theil  der  Eälle 
mit  einer  stärkeren  Fettentwickelung  im  Muskelbindegewebe  verbunden 
ist  (vergl.  {5  74),  sowie  eine  Form,  bei  welcher  die  fortschreitende 
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Muskelatro])liie  namentlicli  die  (iesiolits-,  Schulter-  und  Sca))ulanuuskelii 
betrifft  (Duchenne,  Landouzy,  DfijERiNE,  Hitzig). 

Die  Erhaltung  des  Muskels  ist  nach  dem  Mitgethcilten  abhängig  von  Er- 
regungen, welche  ihm  durch  die  Nerven  übermittelt  werden.  Zur  Entwickelung 
der  Muskeln  ist  dagegen  ein  solcher  Einfluss  nicht  nöthig.  Bei  Amyelie  mit  voll- 
ständiger Abwesenheit  motorischer  Ganglienzellen  entwickeln  sich  die  Muskeln  gleich- 
wohl. Ebenso  tritt  in  durchschnittenen  Muskeln  eine  Eegeneration  ein , wenn  maji 
gleichzeitig  die  zugehörigen  Nerven  durchschnitten  hat. 
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73.  Der  Miiskelselnviiiid  erfolgt  in  manchen  P’ällen,  ohne  dass 
<labei  merkliche  Veränderungen  im  Hau  der  contractilen  Substanz  auf- 
treten.  und  wird  dann  als  eintacdie  Atrophie  bezeichnet.  Es  gilt  dies 
namentlich  von  den  allmählich  sich  vollziehenden  Anpassungen  des 
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Fig.  220.  Durchschnitt  durch  ein  atrophisches  Muskelbündel  bei  spinaler 
progressiver  Muskelatrophie  (M.  Fl.  Bisniarckbraun).  a Normale  Muskelfaser,  b Atro- 
phische Muskelfaser,  c Perimysium  internum,  dessen  Kerne  bei  c,  scheinbar  vermehrt 
sind.  Vergr.  200. 

Muskels  an  geringere  Ans])rüche,  bei  denen  die  Fasern  sich  entsprechend 
verkürzen  und  verdünnen.  Allein  auch  bei  weitergehenden  Atrophieen, 
z.  B.  bei  der  spinalen  progressiven  Muskelatrophie  und  bei  primär 
niyopathischer  Atrophie  kann  ein  Schwund  eintreten , ohne  dass  die 
Muskelfasern  ihren  Bau  ändern.  Die  Fasern  verlieren  nur  mehr  und 
mehr  an  Durchmesser  (Fig.  220).  werden  zu  dünnen  h^äden  und  ver- 
f- schwinden  schliesslich  ganz.  Bei  einer  gewissen  Dünne  pflegt  dann  aller- 
• dings  die  Querstreifung  verloren  zu  gehen.  Das  im  Muskel  enthaltene 
Hämoglobin  kann  mit  der  Atrophie  der  Muskeln  schwinden,  so  dass 
'die  Muskeln  blass,  zuweilen  fast  farblos  werden,  in  anderen  Fällen 
< scheidet  sich  im  Innern  der  Muskeln  Biaiueiit  in  hMrm  von  kleinen 
(gelben  und  bräunlichen  Körnern  (Fig  221  c)  al),  wodurch  die  Muskeln 
i^ine  bräunliche  Färbung  erhalten.  Mit  der  V'erschmälerung  kann  auch 
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eine  Verkürzuno'  verbunden  sein,  so  dass  die  Muskeln  von  den  Enden 
aus  durch  Selinen^^ewebe  ersetzt  werden. 

In  Muskeln,  deren  Nerven  selälnnt  oder  deren  Gewebe  entzündlich 
intiltrirt  oder  von  Gescliwulstzellen  duroliwucliert  sind,  in  gequetschten, 
mangelhaft  ernährten,  übermässig  gedehnten,  übermüdeten,  dem  Ein- 
fluss von  Giften  (Infectioiiskranklieiten 
und  Vergiftungen)  ausgesetzten  Muskeln  ■ 
kann  die  Degeneration  und  der  Schwund  ■ 
der  l\Iuskelfasern  in  der  mannigfaltig- 
sten Weise  erfolgen.  Die  einfache  Atro- 
phie wird  hier  seltener  beobachtet,  häutig 
kommt  es  dagegen  zu  albuininöser 
Trübung,  \'erfettung,  vacuolärer  De- 
generation, Zerklüftung,  lacunärer  Ero- 
sion und  zu  wachsartiger  Degeneration. 

Die  albuiiiiiiöse  Trübung:  ist 
durch  das  massenhafte  Aufti-eten  von 
feinen  Albuminkörnern,  die  Verfettung 
durch  Bildung  kleinerer  Fetttröpfchen 
im  Innern  der  contractilen  Substanz 
(P'ig.  221  o)  charakterisirt.  Ausgebreitete 
Verfettung  giebt  den  Dluskeln  eine  gelb- 
liche Färbung.  Bei  der  Iivdrojuselien 
oder  vaeuolären  Degeneration  bilden 
sich  im  Innern  der  [Muskelfasern  helle 
Tropfen  (Fig.  222  und  Fig.  223).  bald 
nur  vereinzelt,  bald  in  grösserer  Zahl, 
so  dass  die  Muskelfaser  siebartig  durch-  | 
brocken  oder  von  schaumähnlicher  Be- 1 
schaffenheit  erscheint.  Bei  der  laeu-  i 
näreii  Erosion  I)ilden  sich  an  den  | 
Muskelschläuchen  den  HowsHip'schen  J 
Lacunen  der  Knochen  ähnliche  Buchten,  bedingt  durch  das  Andrängen 
von  Zellen,  welche  entwedei-  im  Perimysium  intenium  liegen  und  dann 
auch  das  Sarkolemm  einbuchten,  oder  in  die  Sarkolemmschläuche  ein- 
dringen  und  dann  natürlich  nur  die  contractile  Substanz  verdrängen 
und  zum  Schwund  bringen.  Am  häutigsten  kommt  dies  bei  meta- 
statischer  krebsiger  Infiltration  von  [Muskeln  zur  Beobachtung.  Bei 
der  Zerklüftung  der  Muskeln  zerfällt  die  contractile  Substanz  l)ald 


Fig.  22].  Progressive  T\Ius- 
kelatrophie  bei  aufsteigender  Atro- 
phie der  Vorderhömer  des  Kiicken- 
marks  (Zerzupfungspräp.].  a Quer- 
gestreifte, etwas  verschmälerte  Muskel- 
faser mit  Fett  und  Pigmentköi'nchen 
im  Innern,  b Plomogene,  blasse,  mit 
feinen  Körnern  durchsetzte  Reste  der 
contractilen  Substanz,  c Gelbe  Pig- 
meutkörner.  d Gewucherte  Mu.skel- 
körperchen.  e Sarkolemm.  Vergr.  ,3(iO. 


Fig.  222.  H T d r o ])  i s c h d c - 
generirtc  Muskelfasern  aus  * 
eine  m Wade  n m u s k c 1 bei  chro- 
nischem  Oeilein  der  Reine  (Flf.mm. 
Saffr.).  Vergr.  4.ö. 


in  Fibrillen,  bald  in  Scheibon . welche  entweder  noch  normal  au.s- 
sehen  oder  auch  sonst  noch  verändert,  getrübt  oder  auch  hyalin  sind. 

Die  waclisiirtige  oder  glasige  Degeneration  ist  durch  eine 
Ncki'ose  und  Gerinnung  der  contractilen  Substanz,  bei  welcher, 
dieselbe  ein  homogenes  glasiges  Aussehen  gewinnt  und  in  hyaline' 
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Schollen  (Fig.  224  h)  zerfällt,  charakterisirt.  Sie  konmit  am  häufigsten 
bei  Typhus  alHloniinali.s.  etwas  seltener  bei  anderen  Infectionen,  wie 
Septikäuiie.  \ ariola  etc.  vor,  bei  denen  sie  vornehmlich  an  den  geraden 
Bauchmuskeln  und  den  Adductoren  der  Oberschenkel  zur  Beobachtung 
gelangt.  Zuweilen  entsteht  sie  auch  in  Folge  von  Quetschungeu  und 
Entzündungen,  ^’erbrennungell  und  tetanischen  Contractionen  der 
Muskeln,  sowie  auch  von  Oeschwiilstentwickelung  in  den  Muskeln. 
Bei  schwei-erer  Muskelläsion  können  auch  die  Muskelkeriie  zu  Grunde 
gehen. 

Betrifft  die  Degeneration  und  Nekrose  nur  einzelne  Fasern,  so  ist 
sie  makroskopisch  nicht  erkennbar.  Bei  Entartung  zahlreicher  Fasern 
erhalten  die  Muskeln  ein  trübes,  mattes,  blasses,  tischtleischähnliches 
Aussehen. 


Fig.  223.  Fig.  224. 


C 


Fig.  223.  Querschnitt  durch  ein  Muskelbündel  mit  hydropisch 
degenerirten  Muskelfasern  (Fcesim.  Saffr.).  a Muskelfaser  mit  kleinen,  b mit 
grossen  Flüssigkeitstropfen.  Vergr.  6ö. 

Fip.  224.  Wachsartige  Degeneration  oder  Coagulationsnekrose 
der  Muskeln  bei  Typhus  abdominalis  (Zerzupf ungspräp.).  a Quergestreifte  normale 
Faser,  b Degenerirtc,  in  glasige  Schollen  zerfallene  Faser,  c Vergrösserte  Muskel- 
körperchen. d Mit  Zellen  infiltrirtes  Bindegewebe.  Vergr.  250. 

Leichtere  (Jrade  der  albuminösen,  fettigen  und  vaeuolären  Degene- 
iration können  bei  Eintritt  normaler  Innervations-  und  Ernährungsver- 
Ihältnisse  heilen.  Höhere  Grade  (Fig.  221  h)  führen  zu  einem  völligen 
ü Zerfall  und  Untergang  der  Muskelfasern.  Bei  waclusartiger  Degeneration 
iist  die  contractilc  Substanz  nekrotisch,  zerfällt  in  immer  kleiner  werdende 
{Schollen  (Phg.  224  h)  und  wird  resorbirt. 

Werden  Muskelfasern,  die  zu  einem  Theil  entartet  sind,  zu  Con- 
Itractionen  erregt,  so  kann  eine  mit  Blutung  verbundene  Zer- 
ireissung  eintreten. 

Sowohl  bei  einfachen  als  bei  degenerativen  Atro])hieen  treten  nicht 
^selten  in  einem  Theil  der  Fasern  Kennvueheniiigen  auf,  welche  bald 
M«r  Bildung  langer  Kernreihen  (Fig.  225),  bald  zur  Bildung  von 
iKern häufen  führen,  welche  den  Re.st  der  Faser  zur  Seite  drängen. 
|iln  anderen  Fällen  bilden  sich  neben  den  atro])hischen  Fasern  deutlich 
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abgcgrenzte  ein-  und  in  eli  rkcni  i ge  Zellen  (Fig.  221  d).  Heide 
Vorgänge  sind  als  regenerative  Vnclierung  der  Miiskel- 
körp ereilen  aufzufassen,  doch  führt  dieselbe  meist  nicht  zur  Bildung 
neuer  Muskelfasern.  Die  Kernhaufen  können  sich  nach  Untergang  der 
]\Iuskelfasern  lange  erhalten,  so  dass  inan  selbst  bei  totalem  Muskel- 
schwund noch  zahlreiche  Sarkoleininschläuche  findet,  die  neben  Pigment 
Kernhaufen  oder  mehrkernige  Zellen  enthalten  (Fig.  221  d). 


Brandige 

bei  schweren 


Nekrose  des  Muskelgewebes  stellt  sich 
iufectiösen  Eutzüiidungen.  sowie  bei 


am  häufigsten 
Decubitus  ein. 

dabei  mi.ss- 
und  zerfallen 
oder  trocknen 


Fig.  225.  Atrophische  Mus- 
keln mit  gewucherten  Kernen 
aus  einem  alten  Amputationsstumpf 
des  Oberarms  (M.  Fl.  Häm.).  Ver- 
grösserung  300. 


Die  Muskeln  werden 
farbig,  schwarzbraun 
weiterhin  zu  Fetzen 
bei  Verdunstung  ein.  Trockener  Brand 
oder  Mumitication  der  Muskeln  kommt 
vor,  wenn  abgestorbene  Theile  von 
Extremitäten  an  der  Luft  eintrocknen. 

Hlutuiigeii  kommeii  in  den  Muskeln, 
von  traumatischen  \'erletzungen  abge- 
sehen, zunächst  hei  Infectionen  und  In- 
toxicationen , bei  Variola,  Tvphus  ab- 
dominalis, Tyi)hus  exantheniatieus.  Pest, 
gelbem  Fieber,  acuter  gelber  Leber- 
atrophie, Phosphor-  und  Arsenikver- 
giftung, Skorbut  vor.  sodann  auch  liei 
hochgradigen  Circulatiousstörungeii.  be- 
dingt durch  Arteriosklerose . Herz- 
schwäche und  thrombotische  oder  eni- 
bolische  'N'erstopfung  von  (lefässen.  und 
hewirken  schwarzrothe  Färbungen.  Die 
Muskelfasern  erleiden  iimerhalli  von 
Blntherden  mehr  o<ler  weniger  erheb- 
liche degenerative  Veränderungen. 


Amyloidcutarliiug  ist  sehr  selten  uud  kommt,  wie  es  scheint,  nur  als  ein  ört- 
liches Leiden  vor.  Die  Amyloidentartung  betrifft  das  Perimysium  internum  und  d.^s 
Sarkolemm,  welche  sich  dabei  verdicken  und  ein  glasiges  Aussehen  erhalten,  während 
die  contractile  Substanz  schwindet.  Die  Erkrankung  ist  an  den  ^luskeln  der  Zunge 
und  des  Kehlkopfes  beobachtet,  wo  die  Amyloidsubstanz  harte,  knotenförmige  Ein- 
lagerungen bildete. 

Verkiilkuiig  der  Muskeln  kommt  am  häufigsten  in  der  Umgebung  von  Muskcl- 
nähten  (Scuu.ieninoff),  sowie  von  eingedickten  Abscesscu  und  in  entzündlichen 
Schwielenbildungen  vor.  H.  JlEYER  sah  Verkalkung  der  atrophischen  Muskelfasern 
in  verschiedenen  stark  geschwundenen  Muskeln. 

Nach  Beneke  (Vireb.  Arch.  99.  Bd.)  liefert  die  wachsartige  Degeneration 
der  glatten  Muskelfasern  ähnliche  Bilder  von  hyalinen  Streifen,  Bändern  und 
■Schollen,  wie  jene  der  quergestreiften  Fa.^em,  und  beruht  ebenfalls  auf  einem 
Quellungs-  und  Gerinnungsvorgang  der  DInskelsubstanz.  Sie  kann  künstlich  durch 
.Vuslaugen  glatter  Dluskcln  in  Kochsalzlösung  von  0,75  Proz.  hervorgebrachl  werden. 

Als  Muskels|)imlelii  (vergl.  Pick,  Die  Mu.<kctspindeln,  Ziisanwicnfa.'<s.  Bef.,  CM. 
f.  a.  Falb.  XI 1900)  werden  zuerst  von  Köi.likeu  beschriebene  eigenartige,  von  einer 
bindegewebigen  Scheide  umschlossene  Gebilde  bezeichnet,  welche  innerhalb  der  meisten 
Muskeln  Vorkommen  und  aus  8 — 13  schmalen  kernreichen  Muskelfasern  und  einem 
reichen twickeltcn  nervösen  Apparat  bestehen.  Da  nach  Nervendurchschneidung  sowie 
bei  den  verschiedenen  Formen  der  j)rogrcssiven  .Muskclatrophie  sowohl  die  Nerven  als 
die  Muskelfasern  dieser  Spindeln  sich  intaci  erhalten,  so  handelt  es  sich  sehr  wahr- 
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i^cheinlich  um  einen  Apparat,  dem  eine  sensible  Function  (Organ  des  Muskelsinnes) 
ziikommt. 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  ^ 72. 

§ 74.  Sowohl  bei  einfacher  als  bei  pigmentöser  und  fettiger 
Atrophie  ist  das  Perimysium  iuternum,  soweit  dies  erkennbar,  oft  un- 
verändert. Eine  Ausnahme  machen  natürlich  jene  Fälle,  in  denen  die 
Atrophie  unverkennbar  die  Folge  einer  örtlichen  r.indegewebserkrankiing, 
z.  B.  einer  Entzündung  oder  einer  (Jeschwulstbildung  ist.  Allein  auch 
sonst,  z.  B.  bei  gewissen  Formen  der  j)rogressiven  Atroi)hie,  erscheint 
«las  Perhiiysium  iiiteniiim  zuweilen  stärker  eiitwiekelt  und  kerii- 
r(Meh(‘r  als  im  gesunden  Muskel,  und  häutig  ist  es  iu  Fettg(‘web(‘ 
(Fig.  22i)  und  Fig.  221)  mnsiewandelt.  Letzteres  kann  unter  Umständen 
so  mächtig  werden,  dass  der  Muskel  nicht  nur  nicht  an  Masse  einbüsst, 
sondern  sogar  an  Umfang  gewinnt,  eine  Erscheinung,  welche  die  Ver- 
anlassung wurde,  der  Alfection  den  Namen  einer  Pseudohyper- 
trophie der  Muskeln  zu  geben.  Richtiger  ist.  sie  als  .Vtropliia 
luusculoriiiii  lipoiiiatosa  psiMidoliypertrophica  zu  bezeichnen. 

Ziegler,  Lehib.  d.  spec.  path.  Anat.  10.  Aufl.  18 
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Soweit  unsere  Kenntnis.se  heute  reichen,  ist  die  Kernvennehrung 
und  die  Zunaliine  des  Bindegewehes  des  Perimy.siuin  internuin  bald 
die  Ursache  des  Muskelschwundes,  bald  die  Folge  desselben.  Sie  kann 
danach  in  gelähmten  Muskeln  auftreten.  hei  denen  die  Atrophie  zweifel- 


Fig.  226.  Spinale  Muskel  atrophie  mit  Li poma  tose  nach  aufsteigender 
Atrophie  der  Vorderhörner  des  Rückenmarkes  (j\I.  Fl.  Bismarckbraun).  Schnitt  aus 
den  Wadenniuskeln.  a Querschnitt  atrophischer  Muskelfasern,  b PerimT.«ium.  c 
Fettgewebe,  d Arterie,  e Vene.  Vergr.  60. 

los.  der  Wucherung  vorangeht.  Auch  die  Fettentwickelung  im  Binde- 
gewebe, welche  sowohl  bei  progressiven  Formen  der  ^luskelatrophie. 
als  aucii  bei  localen  Inactivitätsatrophieeu  sowie  hei  IMorhus  Basedow 
auftreten  kann,  ist  in  manchen  Fällen  ganz  evident  ein  secundärer  Zu- 
stand. Die  Atrophie  der  Muskeln  (Fig.  a)  ist  bereits  weit  vor- 
geschritten, so  dass  ganze  Bündel  keine  einzige  gesunde  Faser  mehr 


Fig.  227.  ijipomatosc  der  Wadenniuskeln  mit  Atrophie  (M.  Fl.  Kann.). 
o Querschnitt  einer  normalen,  a^  einer  atrophischen  Muskelfaser,  a.  Zerfallene  con- 
tractile  Substanz,  h Bindegowebszüge.  c Fettgewebe.  A’^crgr.  60. 


Atrophie  und  Lipoinatose  der  Muskeln. 


21i) 

enthalten,  wenn  die  Fettablasenins'  (c).  welclie  sicli  in  diesem  Falle  oft 
jranz  auffällig  an  die  nächste  Umgebung  der  Blutgefässe  (d)  hält,  beginnt. 
Man  kann  danach  den  Process  nur  als  eine  Atrophie  mit  nach- 
folgender Lipoinatose  des  Bindegewebes  bezeichnen. 

In  anderen  Fällen  nimmt  das  Perimysium  internum  zuerst  zu  und 
wandelt  sich,  ähnlich  wie  dies  auch  bei  der  Mästung  geschieht,  schon 
in  einer  Zeit  in  Fettgewebe  um,  in  der  die  Muskeln  noch  wohl  erhalten 
sind.  Die  Muskelfasern  (Fig.  227  o)  werden  dadurch  anseinander- 
gedräugt,  und  da  sie  gleichzeitig  oder  erst  später  schwinden  (a,,  a.,). 
zuweilen  sogar  unter  Zerfall  der  contractilen  Substanz  in  kleinere  und 
grössere  Trümmer  (Og))  so  hat  es  ganz  den  Anschein,  als  ob  das  sich 
entwickelnde  Fettgewebe  die  Muskeln  zur  Atrophie  bringen  würde.  Es 
ist  indessen  auch  möglich,  dass  Muskelatrophie  und  Bindegewel)sli])0- 
inatose  gleichzeitig  auftreten  und  einander  coordiniit  sind,  oder  dass 
die  Muskelatro])hie  von  ganz  anderen  Momenten  abhängt. 

Die  ausgesprochensten  Bilder  der  li])omatösen  P.seudohyjiertro- 
phieen  kommen  bei  jener  Form  der  progressiven  Muskelatropliie  vor, 
welche  im  Kindesalter  oder  wenigstens  in  jungen  Jahi-en.  namentlich 
bei  Knaben,  beobachtet  wird,  häutig  in  einer  Familie  bei  mehreren 
Kindern  vorkommt  und  zuweilen  aucli  vererbt  wird.  Sie  tritt  besonders 
an  den  Muskeln  des  Rumpfes,  des  Beckengüidels.  der  unteren  E.xtre- 
: mitäten  und  des  Schultergürtels  auf,  während  die  Hände  und  Arme 
frei  zn  bleiben  i)tlegen.  Die  Mehrzahl  der  atrophischen  Muskeln  ist 
dabei  durch  Fettentwickelung  vergrössert,  doch  kann  die  \'ergrösserung 
auch  ausbleiben.  Die  Atfection  ist  ein  ])rimär  myopathisches  Leiden, 
welches  anderen  primär  myopathischen  Muskelatrophieen,  welche  in  der 
•lugend  auftreten  und  dieselbe  Verbreitung  wie  sie  zeigen,  zuweilen 
indessen  auch  das  Gesicht,  sowie  die  Schulter-  und  Scapulargegend 
betreffen  (Duchenne  de  Boulogne,  Landouzy,  Dejerine),  nalie  ver- 
wandt ist  und  also  zu  der  Grup])e  der  als  l)ystroi)hia  museularis 
progressiva  (Erb)  bezeichneten  M^achsthumsstörung  gehört.  Wahr- 
scheinlich beruht  das  Leiden  auf  einer  nicht  näher  zu  charakterisireuden 
- angeborenen  Veränderung  des  Muskelgewebes,  welche  in  der  Zeit  des 
Wachsthums  oder  auch  später  zu  einer  Bindegewebs-  und  Fettentwicke- 
' hing  im  Perimysium  internum  und  zu  einer  Atrophie  der  Muskelfasern 
führt.  Nach  Erb,  Schultze  und  Hitzig  giebt  es  auch  Aluskeldys- 
trojihieen,  bei  denen  der  Atrophie  ein  Stadium  der  Hypertrojihie  der 
Muskelfasei'ii  vorangeht. 
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Weitere  diesbezügliche  Lilcratur  enthält  g 72. 

§ 75.  llyjMM'trophie  der  .Muskeln  kann  duich  Steigerung  der 
pVMuskelarbeit  erzielt  werden  und  äussert  sich  in  einer  Verdickung  der 
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Fasern,  wobei  nameutlicli  die  dünnen  Fasern  (Morpuroo)  an  Masse 
gewinnen.  Bei  Vergrössernng  der  Entfernung  der  Mnskelansätze  kann 
auch  eine  Verlängerung  der  Fasern ’statttinden. 

Tn  seltenen  I-'ällen  (I-’ried- 
REiCH.  Auerbach.  Berger» 
kommen  auf  einzelne  Muskelgru])- 
])en  beschränkte  Hyjiertrojjhieen  vor. 
und  zwar  sowohl  angeborene,  al- 
aucli  im  s])äteren  lieben  erworljene. 
Im  letzteren  Falle  können  \'er- 
letzungen  und  Kranklieiten  (Tvjdius* 
die  Veranlassung  bilden.  Nach  Erb. 
ScHULTZE  un<l  Hitzig  sollen  auch 
bei  der  Dystrophia  muscularis  pro- 
gressiya.  sowie  auch  bei  einzelnen 
spinalen  Atrophieen  einzelne  Mus- 
kelfasern und  ganze  IMuskelbündel 
hypertroi)hisch  sein.  Auch  bei  der 
als  THOMSEx'sche  Krankheit  oder 
als  Myotonia  congenita  (Strümpell. 
Erb)  bezeichneten  Muskelatfection, 
welche  unter  dem  Eintluss  here- 
ditärer Schädlichkeiten  entsteht  und 
durch  Störungen  der  willkürlichen 
Bewegungen,  durch  S]tannung  und 
Steifheit  in  den  Muskeln  und  durch 
Unfähigkeit  der  Muskeln,  rasch  zu 
erschlaffen,  endlich  durch  eine  hyper- 
tropische Entwickelung  derselben  bei 
geringer  Leistungsfähigkeit  gekenn- 
zeichnet ist.  kann  man  (Erb.  De- 
JERINE,  SOTTAS.  FULDA)  eilte  1)0- 
trächtliche  Hypertro])hie  der  Muskel- 
fasern. eine  reichliche  Vermehrung 
ihrer  Kerne  und  eine  Veränderung 
der  feineren  Structur  der  Fasern 
finden,  welche  sich  durch  homogenes 
Aussehen  des  Querschnittes,  ferner 
durch  undeutliche  Querstreifung  und 
durch  ^'acnolcnbildung  zu  erkennen 
giebt.  Dejerixe  und  Sottas  halten 
auch  diese  llypertro])hie  für  eine 
functioneile. 

Fig.  228.  Muskel  und  iSehnen- 
narbe  von  3 2 Tagen  (Flemm..  v.\X 
Gies.).  a Alter  Muskel,  b Sehne,  r Xarl'e. 
(i  Neugebildete  Jluskelfasern.  Vergr.  lO''- 


Die  l{(‘si'(Mi(*ralioii  der  Tluskeln  erfolgt  in  allen  h^ällen  von  ilen 
Bestandtlieilen  des  Muskels  selbst  aus,  wobei  nach  Verletzung  aller 
ricstandtheile  eines  Muskels  das  Bindegewebe  wieder  Bindegewebe,  die 
.Arnskelfasern  dagegen  neue  iUnskelfasern  itroduciren,  welehe  sich  in 
dem  neugtdiildelen  Bindegewebe  vertheilen.  Nach  einer  31  usktddurch- 


Hypertrophie  und  Regeneration.  Myositis. 


277 


sdmoiduiiä:  bildet  sich  demgemäss  zimäclist  eine  Narbe  aus  (?raim- 
lati(msff(Mveh(‘  resj).  liiiidegiMvobe  (Fig.  228  c),  das  aber  im  Laufe 
von  Woclieu  von  ikmkmi  3[usk(‘ltas(M‘ii  durt'hwaehseii  {d)  wird.  Die 
Bildung  der  neuen  Muskelfasern  erfolgt  durch  ein  Auswachsen  der  alten 
(ft),  wobei  sich  die  Kerne  der  Fasern  theilen  und  an  den  Enden  der 
Fasern  mehrkernige  protoplasmatische  Muskelkn  ospen  bilden,  Mie 
sich  später  in  Muskelfasern  differenzireu. 

Die  auswachsende  Muskelfaser  kann  sowohl  vor  der  Bildung  der 
Knospen  als  auch  später  Längsspaltungen  erfahren,  so  dass  eine  alte 
^Muskelfaser  späterhin  in  2 bis  3 und  mehr  junge  Muskelfasern  über- 
gehen kann. 

Neben  den  der  erhaltenen  coutractileu  Substanz  aufliegenden  Muskel- 
kernen wuchern  in  Wunden  oder  in  Degeueratiousherden  von  Muskeln 
auch  die  im  Gebiete  der  Muskelzerstöruiig  frei  gewordenen  Muskel- 
körperchen und  wandeln  sich  in  grosse,  ein-  und  mehrkernige  Zellen 
um.  Wie  weit  auch  diese  Zellen  zur  Regeneration  der  Muskeln  bei- 
tragen, ist  noch  streitig.  Wahrscheinlich  geht  die  Mehrzahl  derselben 
zu  Grunde,  doch  kann  eine  Umwandlung  der  von  ihnen  gebildeten 
Protoplasmamassen  in  contractile  Substanz  stattfinden.  (Weiteres  über 
Muskeldegenerationen  enthält  § 8ü  des  allgemeinen  Theils,  wo  auch  die 
Literatur  angegeben  ist). 
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§ 70.  Die  Myositis  oder  die  Entzündung  der  Muskeln  ist  ein 
Process,  welcher  am  häutigten  secundär  nach  Entzündungen 
der  Nachbarschaft  und  nach  Traumen  auftritt,  nicht  selten  in- 
dessen auch  auf  hämatogenem  Wege  entsteht.  Entzündungen  der 
erstgenannten  Art  gehen  am  häutigten  von  den  Knochen  und  Gelenken, 
sowie  von  den  an  Muskeln  angrenzenden  Haut-  und  Schleimhauti)artieeu 
aus,  können  indessen  auch  von  anderen  Stellen,  z.  R.  voii  der  Pleura 
oder  dem  perirenalen  Gewebe  oder  vom  Peritoneum  aus  auf  die  an- 
grenzenden Muskeln  übergreifen. 

Die  hämatogenen  Entzündungen  tragen  zum  Theil  den 
Charakter  metastatischer  Erkrankungen,  zum  Theil  sind  es 
k ry  ]) to ge  n e t i sch  e I ii  fecti  o n e n , und  es  tritt  danach  die  Muskel- 
entzündung als  erste  klinisch  erkennbare  Kraidvheitsersclieinung  auf.  Es 
ist  anzuneliinen,  dass  es  sich  bei  allen  hämatogenen  Muskelentzündungen, 
sofern  man  von  den  durch  Circulationsstörungen  secundär  herbeigeführten 
absieht,  um  infectiöse  und  toxische  Processe  handelt ; es  gehören  auch 
in  vielen  h^ällen  die  Krankheitserreger  zu  den  bekannten  Entzündungs- 
erregern (Streptokokken,  Stai)hylokokken,  Typhusbacillcn,  Rotzbacillen. 
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Trichinen).  In  anderen  Fällen,  die  namentlich  nicht  eiterigen  Ent-  j 
zündungsformen  angehören , sind  die  Entzündungserreger  nicht  oder 
wenigstens  nicht  hinlänglich  bekannt,  so  namentlich  diejenigen  der  als 
primäre  mnltiple  Polymyositis,  als  Dermatomyositis  nml  Neuromyo.sitis 
beschriebenen  Affectionen.  ■' 

Die  Sch  w e r e der  M ii  s k e 1 e n t z ü n d u n g e n ist  eine  sehr  wech- 
selnde,  und  es  sind  auch  die  eiuzeineu  Bestaudtlieile  des  Mu.skehs  nicht  h 5 
immer  in  gleicher  Weise  betheiligt,  so  dass  man  je  nach  dem  ^'or-  t ' 
wiegen  der  degeiierativeu  Veränderungen  der  contractileu  Substanz  und 
den  Veränderungen  des  Stützgewebes  ])ar  enchymatöse  undinter-  fv 
stitielle  Mnskelentzüudungen  unterscheiden  kann.  f ' 

Die  leleliteii  Fornioii  der  Myositis,  wie  sie  sich  unter  dem  Ein-  f 
flnss  verschiedener  Schädlichkeiten,  z.  B.  bei  Ty])hus  abdominalis,  sowie  t ' 
nach  leichteren  Traumen,  nach  Muskelzerrungen.  Muskehjuetschungen.  f*.., 
Blutungen  u.  s.  w.,  endlich  auch  in  der  Nachbarschaft  von  Entzündungs-  j ; 
herden  einstellen,  sind  meist  vorübergehende  Zustände,  welche  durch 
eine  Durchtränkung  des  Perimysium  mit  exsndirter  Flüssigkeit,  sowie  i| 
durch  Anhäufung  von  Rundzelien  im  Bindegewebe  sich  kennzeichnen.  ^ 
Die  Muskelfasern  können  dabei  intact  bleiben,  zeigen  aber  meist  degene-  # k 
rative  Veränderungen.  M'O  sie  leiden,  treten  trübe  Schwellung.  Ver-  , 
fettung  und  Coagulatiousnekrose  (Typhus,  Sepsis)  ein. 

Bei  der  als  primäre  acute  Polymyositis  von  verschiedenen  ;• 
Autoren  beschriebenen,  wahrscheinlich  von  verschiedenen  Infectionen 
abhängigen,  klinisch  durch  Schmerzhaftigkeit  und  Störungen  der  will-  ^ ( 
kürlichen  Bewegung  und  ödematöse  Schwellung  der  Muskeln,  zuweilen 
auch  durch  gleichzeitige  Entzündung  der  Haut  (Dermatomyositis) 
oder  der  IS^erven  (Nenromyositis)  ausgezeichneten  tieberhaften  , ' 
Krankheit,  die  sich  über  die  Mehrzahl  der  Köri)erniuskeln.  auch  auf  ; • 

die  Zunge  verbreiten  kann,  findet  man  in  den  erkrankten  Muskeln 
körnige  und  vaenoläre  Degeneration  der  ^Muskelfasern  mit  Verlust  der  | ; 
Querstreifimg  und  'Wucherung  der  Muskelkerne,  sowie  Oedeme  und  f 
kleinzellige  Herde  im  IMuskelbindegewebe.  In  einzelnen  Fällen  linden  | 
sich  auch  Blutungen,  so  dass  man  eine  Myositis  haemorrh  agica  4 
unterscheiden  kann.  .* 

Trichinose  der  Muskeln  führt  sowohl  zu  !Muskeldegeneration 
als  auch  zu  entzündlichen  Zellanhäufungen  im  Bindegewebe.  r : 

Entzündungen,  welche  die  Organisation  des  l\Iuskels  nicht  zerstören.  \ 
heilen,  ohne  bleibende  Veiündernngen  zu  hinterlassen.  Bei  Eintritt  v 
schwererer  Veränderung  kommt  es  zu  Narben-  und  Schwielen-  ’ 
b i 1 d u n g.  •; 

Bei  eiterigen  Eiitziimlniigen  ist  das  Oewebe  des  Muskels  ^ 
am  Orte  der  Erkrankung  von  Eiterkörperchen  (Fig.  220  a h).  sowie  ■ 
auch  von  Flüssigkeit  iiml  Fibrin  (c)  dicht  durchsetzt.  Kommt  cs  zur 
Vereiterung,  so  zeigen  sich  im  IMuskelgcwcbe  gelbe  Herde,  die  cin- 
schmelzen  und  dadurch  in  .Vbseesse  übergehen.  Bei  hämatogenen  In-  . 
fectionen  treten  sie  meist  mnltipel  auf  und  sind  nur  klein,  können  aber 
auch  eine  erhebliche  Orösse  erreichen.  Oreift  eine  eiterige  oder  jauchige 
Entzündung,  eine  subcutane  Phlegmone,  ein  vom  Darm  ausgehender 
Kothabscess  etc.  auf  einen  angrenzenden  Muskel  ül)cr.  so  entstehen 
meist  umfangreichere  Zerstörungen,  die  thcils  einen  eiterigen,  theils 
mehr  jauchigen  Charakter,  der  verschiedene  Verfärbungen  des  Muskels 
l)cdingt,  tragen,  doch  können  sich  anch  in  solchen  Fällen  dissemiuirtc 
Eiterherde  im  Muskelgewebe  entwickeln. 
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Wo  es  zur  N'ereiteruns'  und  Ahscesshildung  gekonniieii,  das  Muskel- 
gewebe also  verloren  gegangen  ist,  bleibt  dauernd  ein  Det'ect  bestehen. 
Kleine  Ab.scesse  können  resorbirt  werden,  grössere  nach  Entleerung 
des  Eiters  nacli  aussen  oder  in  den  Dann,  die  Pleurahöhle,  die 
Lungen  u.  s.  w.  heilen.  An  der  Stelle,  wo  ein  Eiterherd  an  das  lebende 
Gewebe  angrenzt,  führt  der  proliferirende  Entzündungsprocess  zur 
Bildung  von  (i  r a n u la  t i o n s - und  weiterhin  von  Bindegewebe, 
und  der  Process  heilt  mit  Hinterlassung  einer  \jirbe  oder  Selnviele, 
welche  im  Verlaufe  der  Zeit  durch  Schrum])fung  sich  verkleinert  und 
theilweise  auch  wieder  von  Muskelfasern  durchwachsen  werden  kann. 

Wird  eine  Muskelentzündung  durch  irgend  eine  Schädlichkeit,  z.  B. 
durch  einen  in  der  Xachbai’schaft  des  Muskels  gelegenen  Entzündungs- 
herd, ein  Hautgeschwür,  eine  Knochenentzündung  oder  durch  einen 


Fisr.  229.  Häm ato ge  ne  Staphylokok ken -My OS  i t is  (Alk.  Häm.  Eosin). 
Querdurchschnittene  Muskelbündel,  b Eiteriges,  c zeilig-seröses,  z.  Th.  geronnenes 
Fx.sudat.  Vergr.  4.ö. 


von  aussen  eingedrungenen  Fremdkörper  oder  durch  einen  Echinococcus 
u.  s.  w.  andauernd  unterhalten,  odei-  kehren  in  einem  Muskel  Ent- 
;züiidungs])roces.se  liäutiger  wiedei',  wie  z.  B.  bei  jenen  Entzündungen, 
■welche  zu  Ele])hantiasis  der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes  führen, 
»so  kann  sich  eine  ll.v]>erpliisi(‘  d(‘s  liindeg'ewelM's  entwickeln,  so  dass 
ider  Muskel  von  derben  Bindegewebszügen  durchsetzt  wird. 

Hie  als  Gajuit  obstii)um  muscularc  oder  musciilärer 
-Scliiefhals  bezeiclinete  ])athologische  Schiefstellung  des  Ko])fes  ist 
idurcli  eine  mit  Sehr  u m p f u n g v e r b u n d c n e M y o s i t i s des  K o p t - 
mickers  bedingt,  welche  entweder  ti'aumatischen,  oder  traumatisch- 
lintectiösen  oder  rein  infcctiösen  Ursprungs  ist  und  am  hänügsten  durch 
.Quetschungen.  Zenuingen  und  Zerreissungen  bei  dei'  Geburt,  zu  denen 
Uich  noch  eine  Infection  hinzugesellen  kann,  venirsacht  wii'd. 
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§ 77.  Die  Tuberkulose  der  Muskeln  tritt  am  häutigsten  secundär  f 
nach  tul)erknlöser  Erki-ankimg  henachbarter  Organe  auf.  doch  kommt 
auch  eine  primäre,  resj).  hämatogene  Muskeltuberkulose  vor.  ■ ‘ 

Was  zunächst  die  erstgenannte  Form  betrifft,  so  sind  es  namentlich 
tuberkulöse  Knochen-  und  Gelenkerkrankungen,  welche  die  Muskeln  in 
Mitleidenschaft  ziehen,  so  dass  in  denselben  Entzündungsiiroegsse  auf- 
treten,  die  theils  zu  schwieliger  ^"erdickung  des  musculären  Binde- 
gewebes, theils  zur  Bildung  käsiger  Knoten  und  kalter,  mit  tuberkel- 
haltigen  Granulationsmembranen  ausgekleideter  Abscesse.  sowie  zur 
Bildung  von  Fistelgängen  mit  schwieligen,  von  Granulationen  bedeckten 
Wandungen  führen.  In  der  Umgebung  des  Hüftgelenkes  k:nin  ein 
grosser  Theil  der  angrenzenden  Muskeln  in  dieser  Weise  verändert 
sein,  und  bei  tuberkulöser  Caries  der  Lendenwirbelsäule  bilden  sich  nicht 
selten  kalte  Conge.stionsabscesse.  welche  sich  auf  dem  iMusculus  iliopsoas 
bis  zum  PouPART'schen  Band  uml  von  da  nach  aussen  zwischen  die  ; 
Oberschenkelmuskeln  ziehen.  Zuweilen  erfolgt  die  Eitersenkung  ledig- 
lich an  der  äusseren  Fläche  des  Psoas,  und  das  Muskolbindegewebe  ist 
nur  mehr  oder  wenig  hyi»erplasirt.  die  Muskelsubstanz  verfärbt.  In 
anderen  Fällen  ergreifen  die  'ruberkelbihlung  und  der  eiterige  Zerfall 
auch  das  Muskelgewebe  selbst,  so  dass  der  Muskel  von  vereiternden 
Herden  durclisetzt  und  schliesslich  mehr  oder  minder  vollkommen  zer- 
.stört  wird.  Ebenso  ist  auch  bei  Tuberkulose  der  Hals-  und  Brust- 
wirbelsäule das  Bindegewebe  in  und  zwischen  den  angrenzenden  l\luskeln 
der  Sitz  indurirender  und  verkäsender  und  zerfallender  tuberkulöser 
Entzündungsherde. 

Ueber  die  hämatogene  Tuberkulose  des  I\luskels  sind  die 
Untersuchungen  noch  unvollkommen,  so  dass  wir  nicht  einmal  sagen 
können,  welchen  Antheil  die  i\Iuskeln  an  der  allgemeinen  Miliartuher-  I 
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kulose  nehmen.  Zweifellos  können  sich  indessen  bei  Verbreitung  dei- 
Tuberkelbacillen  auf  dem  Blutwege  Tuberkel  im  Muskelbindegewebe 
entwickeln,  und  es  bilden  sich  unter  Umständen  in  demselben  auch 
vereinzelte  oder  zahlreiche  grössere  Knoten  und  weiterhin  käsige  Zer- 
fallsherde mit  indurirter  Umgebung,  sowie  auch  kleinere  und  grössere 
kalte,  von  tnberkelhaltigen  Granulationsmembranen  (Fig.  230  a b c d) 
ausgekleidete  Abscesse.  (Gelegentlich  bilden  sich  auch  geschwulstartige, 
an  Sarkome  erinnernde,  weiche,  zum  Theil  verkäsende  Wucherungen. 
Sie  kommen  an  sämmtlichen  Körpermuskeln  vor  und  können  eine  be- 
deutende Ausbreitung  erlangen. 

Syphilitische  Erkrankungen  der  Muskeln  können  entweder  zu 
schwieligen  Verdickungen  des  Muskelbindegewebes  mit  Atrophie  der 


Fig.  230.  Wand  eines  tuberkulösen  Muskel abscesses  iin  Biceps 
I (Form.  Häm.  Eosin),  a Schwieliges  Bindegewebe,  h Gefässreiches  Granulations- 
5 gewebe.  c Verkäsung  und  Einschmelzung  der  Crranulationsschicht.  d Tuberkel.  Vergr.  20. 


' Muskelfa.sern  (Myositis  fibrosa  sy])hilitica)  oder  aber  zur  Bil- 
dung von  verkäsenden,  in  schwieliges  Bindegewebe  eingebetteten  Gum- 
■'iiata  führen.  Sie  kommen  am  häutigsten  in  den  Muskeln  der  oberen 
1 E.xtremität.  namentlich  im  Bice])S,  in  den  Nacken-,  Hals-  und  Bücken- 
iiuiskeln,  sowie  in  der  Zunge  und  im  Sphiiicter  aiii  externus  (Neumann) 
^ vor  und  können  unter  Umständen  Knoten  von  bedeutender  Gi'össe 
- bilden. 

Bei  Kotz  entwickeln  inch  in  und  zwischen  den  Muskeln  kleinere 
lund  grössere  Abscesse.  Bei  Aktin«Mnyk<>sc  der  Muskeln  bilden  sich 
< weiche,  verfettende  Granulationen,  schwielige  Bindegewebsmasseu  und 
1 Abscesse. 
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Virehow,  Die  krankh.  Geschwülste  II,  Berlin  1865. 

§ 78.  Ini  Perimysium  der  Muskelbündel,  iu  den  Fascien.  Bändeiii 
und  Sehnen  und  im  intermuscnlären  Bindegewebe  kommt  es  unter 
pathologischen  Bedingungen  zuweilen  zu  Knodieiil)ildunü:(Mi  in  J'orm 
von  S])littern.  Platten  und  Spangen.  Eine  erste  Form  tritt  vereinzelt 
auf  und  entwickelt  sich  entweder  ohne  erkennbare  äussere  ^'eranlassung 
und  ohne  Reizerscheinnng,  oder  aber  nach  einmaligem  oder  oft  wieder- 
holtem Trauma,  zuweilen  auch  im  Anschluss  au  chronische  Entzündung 
(in  Wänden  von  Fistelgängen)  der  betreffenden  (legend. 

Die  tranmatischen  Formen  kommen  am  häufigsten  im  ^I.  deltoides 
und  M.  ])ectoralis  und  in  den  Adductoren  des  Oberschenkels  vor.  wo 
ihre  Bihlung  nachweislich  mit  dem  Anschlägen  des  Gewehres  und  mit 
den  durch  das  Reiten  gesetzten  Insulten  der  l\Iuskeln  zusammenhängt. 
Sie  werden  danach  als  Exereit'r-  und  Reitkiioeheii  bezeichnet.  Weit 
seltener  kommen  durch  Traumen  veraidasste  Knochenbilduugen  in  an- 
deren Muskeln,  z.  B.  den  x\rnimuskeln  (bei  Turnern),  vor. 

Die  zweite  Form  musculärer  Knochenbildung  ist  das  Hauptsymptoni 
einer  eigenartigen  Aff'ection  jugendlicher  Individuen,  welche  als  ^lyositis 
ossilieaiis  progTOssiva  bezeichnet  zu  werden  pffegt. 

Sie  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  theils  im  Anschluss  an  leichte 
Traumen,  theils  auch  ohne  äussere  \'eranlassnng  in  den  Muskeln, 
den  Fascien,  den  Sehnen  und  dem  Periost  teigige,  oft  schmerzhafte 
Schwellungen  auftreten,  denen  sich  alsdann  unter  Nachlass  der 
Schwellung  eine  Knochenhildung  anschliesst. 

Am  häufigsten  beginnt  die  Aff'ection  in  den  Nacken-.  Rücken-  und 
Thoraxnuiskeln  und  Fascien  und  verbreitet  sich  von  da  über  den 
Körper.  Indem  der  Process  Jahiu  hindurch  unter  zeitweiligen  Still- 
ständen fortschreitet,  kann  schliesslich  ein  grosser  Theil  der  genannten 
Gewebe  der  Sitz  von  Knochenbildnngen  werden.  Spangen,  Platten, 
knorrige  und  verästigte  Bildungen  von  Knochengewebe  treten  in  den 
Muskeln,  Fascien  und  Sehnen  in  immer  grösserer  Zahl  auf.  Die  Con- 
traction  der  Muskeln,  die  Bewegung  der  Glieder,  der  Wirbelsätde.  des 
Ko])fes.  des  Unterkiefers  etc.  werden  immer  mehr  gehemmt  und 
schliesslich  durch  Bildung  knöcherner  Verbindungen  zwischen  den  in 
Gelcnkverbindiuig  stehemlen  Skelettheilen  ganz  aufgehoben.  Der  Köiper 
wird  zur  unbeweglichen  Bildsäule. 

Die  \’ertheilung  der  Knochenncnbihlnngen  auf  die  genannten  Gü' 
webe  ist  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden.  Manchmal  ist  das  Pcf'* 
mysinm  der  Mnskelbündel  und  Muskelfasern  in  hervorragender  AVcisc 


Knochenbildung  in  den  Muskeln. 


283 


betheiligt;  in  anderen  Fällen  sind  es  mehr  die  Sehnen  und  Fascien, 
welche  verknöchern.  Häutig  sitzt  die  Mehrzahl  der  Knocheuspangen 
schon  hei  ihrer  ersten  Entwickelung  dem  Knochen  auf,  bildet  also 
Exostosen,  zuweilen  sind  einzelne  Kuochentlieile  zugleich  hyper- 
ostotisch.  Es  lässt  sich  auch  eine  scharfe  Grenze  gegen  die  Fälle 
multipler  Exostosenbildung  ohne  gleichzeitige  Knochenbildung 
in  den  Muskeln  nicht  ziehen. 

Die  Bildung  des  neuen  Knochens  (Fig.  231)  erfolgt  stets  im 
Bindegewebe,  und  zwar  in  einer  Weise,  welche  durchaus  den  ])eri- 
ostalen  Knochenbildungen  entspricht.  Es  kann  danach  der  Knochen 
sich  aus  wucherndem  Keimgewebe  {f,  g)  und  aus  Bindegewebe  {a) 
sowohl  direct  als  auch  indirect  (b,  b,,  c,  d),  d.  h.  unter  Vermittelung 


Fig.  231.  Knochenbildung  in  einem  Exercierknochen  (M.  Fl.  Pikrins. 
Häm.  Karm.).  a Aeussere  bindegewebige  Umgrenzung  des  Knochens.  6 6,  Roth  ge- 
färbter kleinzelliger  Knorpel,  c Blauröthlich  gefärbter  grosszelliger  Knorpel,  d Aus 
Knorpelresten  entstehende  Knochenbalken,  e Fertige  Knochenbalken,  f Osteoblasten- 
lager. g Aus  Osteoblastenhaufen  sich  entwickelnder  Knochenbalken,  h Markgewebe, 
i i Blutgefässe.  Vergr.  100. 

1 eines  knorpeligen  Zwischenstadiums  bilden.  Es  treten  sonach  genau 
3 dieselben  Erscheinungen  auf,  welche  man  bei  periostaler  Knochen- 
' neubildung  beobachtet. 

Die  Muskelfasern  verhalten  sich  bei  dem  ganzen  Processe  passiv. 
^ Von  den  im  Perimysium  sich  entwickelnden  Knochen  verdrängt  und 
durch  die  Feststellung  der  Knochen  in  dieser  oder  jener  Stellung 

1=  ausser  Stand  gesetzt,  sich  zu  contrahiren,  verfallen  sie  der  Degeneration 
' und  der  Atrophie. 

Sowohl  bei  den  vereinzelt  als  auch  bei  den  multii)el  auftretenden 
I und  Jahre  hindurch  sich  vermehrenden  Knochenbildungen  handelt  es 
! sich  höchst  wahrscheinlich  um  eine  Erscheinung,  welche  in  einer  b e - 
■Sonderen  Diathese  des  Bindegewebes  der  Muskeln,  der 
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Fa  seien,  Bänder  und  Sehnen  Itegründet  ist.  Es  haben  die  be- 
trertenden  Gewebe  bei  der  Entstehung  Eigenschaften  erhalten,  wie  sie 
sonst  nur  dem  Periost  zukoinmen.  Es  hat  sich  gewisserinaassen  Periost- 
gewebe in  das  Sehnen-,  Fascien-,  Bänder-  und  Muskelgewebe  hinein-  j 
verirrt,  oder  es  hat  keine  strenge  örtliche  Scheidung  der  am  Knochen  j 
aneinander  stossenden  Bindegewebsformationen  stattgefunden.  In  ein- 
zelnen Fällen  waren  gleichzeitig  Missbildungen  der  E.xtremitäten 
(Mikrodaktylie)  vorhanden. 

Literatirr  über  Myositis  ossificans. 

Berthier,  Et.  hist,  et  exper.  des  osteomes  mnsetdaires,  Arch.  de  med.  exp.  VI  1S94. 
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Künvmell,  Myositis  ossificans  progressiva,  Langeiibeck’s  Arch.  XXIX  1888. 

Lehmann,  Myositis  ossificans  lipomatosa,  Dtsch.  med.  Wochenschr.  1888. 
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Babeek;  3Iyositis  ossific.  progressiva,  Virch.  Arch.  1S8.  Bd.  189S. 

Rammstedt,  TVanmat.  dhtskelverknöcherung,  Virch.  Arch.  161.  Bd.  1900. 

Rothschild,  Myositis  ossific.  traumatica,  Beitr.  v.  Bruns  XXVIll  1900. 

Schmit,  De  l’ostiome  des  muscles  de  la  cuisse  chez  les  cavaliers,  Bev.  de  chir.  X 1890. 
Virchow,  Die  krankh.  Geschwülste  II,  Berlin  1865. 

Zollinger,  Ein  Fall  von  ausgedehnten  Verknöcherungen,  I.-D,  Zürich  1867. 

§ 79.  Priiiliiro  Geselnvülste  der  Muskeln  sind  ziemlich  selten, 
das  intermnscnläre  Bindegewebe  und  die  Fascien  sind  jedenfalls  häufiger 
der  Boden,  auf  dem  sich  in  der  Tiefe  gelegene  Geschwülste  der  Ex- 
tremitäten und  des  Rumpfes  entwickeln. 

Fibrome,  Lipome,  Hämangiome,  Lymphangiome 
Myxome  und  Chondrome  sind  sämmtlich  selten.  Rhabdo- 
myome  sind  nur  in  einigen  wenigen  Fällen  beobachtet. 

Am  häufigsten  kommen  Sarkome,,  sowie  Fib rosarkome,  I 
Myxo Sarkome  und  Myxoliposarkome  vor  und  bilden  Ge- 
schwülste verschiedener  Grösse,  innerhalb  welcher  die  ^luskelfasern 
zu  Grunde  gehen. 

^'on  metastatisehoii  GeseliwülsttMi  kommen  in  den  Muskeln  sowohl 
Sarkome  als  Carcinome  vor,  und  es  können  dieselben  bei  Disse- 
minatiou  der  Geschwulstkeime  auf  dem  Blut-  oder  Lymphwege  in 
grosser  Zahl  auftreteu.  Die  kleinsten  Herde  können  sich  dem  uu- 
bewaffneten  Auge  entziehen.  Grössere  Herde  bilden  Knötchen  und 
Knoten  verschiedener  Grösse  oder  ersetzen  grössere  Muskelabschnitte, 
letzteres  namentlich  bei  directem  Uebergreifen  einer  Geschwulst  (z.  B-  » 
eines  Mammacarcinoms)  auf  einen  Muskel.  Die  Geschwulstzellen  ver-  S 
breiten  sich  zunächst  im  Perimysium  internum,  können  indessen  i 
auch  in  die  Sarkolemmschläuche  eindringen  und  die  contractile  Sab-  t 
stanz  verdrängen  und  zerstören. 

\'on  thi(*ris(‘h<Mi  Parasitc'n  kommen  im  i\Inskel  die  Trichine,  der  1 
Cysticercus  cellulosae  und  der  Echinococcus  vor. 

Weigkut  fand  bei  einem  Falle  von  iU  yasthen  i e (lähinnng.‘4artigcr  Schwäche  der  > 
Muskeln)  eine  maligne  Thymusgcschwnlfit  mit  m eiastatischen  Zellanhäufungen  in 
den  MuBkcln. 
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II.  Pathologische  Anatomie  der  Sehnen,  der  Sehnenscheiden 
lind  der  Schleimhentel. 

§ 80.  Die  au  die  Muskeln  sich  aufügeuden  Sehnen  bestehen  aus 
Bündeln  oder  Fascikeln  dichten,  gefässlosen  Bindegewebes,  welche 
durch  lockeres,  gefässhaltiges  Bindegewebe,  das  interfascicnläre  Ge- 
webe, untereinander  verbunden  werden.  Nach  aussen  sind  die  Bündel 
einer  Sehne  von  einer  Bindegewebshülle  umgeben,  welche  mit  dem 
interfasciculären  Gewebe  in  Verbindung  steht. 

Die  Sehnenscheiden  sind  membranöse  Umhüllungen  der  Sehnen, 
welche  von  der  Substanz  der  Sehne  fast  vollkommen  gesondert  sind, 
so  dass  die  letztere  frei  in  ihnen  hin  und  her  gleiten  kann.  Durch 
Absonderung  von  Synovia  wird  der  Weg  der  Sehne  glatt  erhalten. 

Das  gefässlose  Gewebe  der  Sehnenfascikel  ist  zu  primären  Ver- 
änderungen wenig  geneigt,  es  wird  dagegen  das  Sehnengewebe  nicht 
selten  durch  Erkrankung  der  Nachbarschaft  in  Mitleidenschaft  gezogen, 
und  der  Sehnenscheide  kommen  verschiedene  eigenartige  Erkrankungen 
zu.  \'erwundungen , Quetschungen,  Zerrungen,  üeberanstrengungen 
der  Sehnen  und  Sehnenscheiden,  sowie  Entzündungen  der  Nachbar- 
; Schaft  führen  nicht  selten  zu  Entzündungen  derselben,  zu  Tendinitis 
und  Tendovairinitis  oder  Tenosyn  o vitis. 

Bei  Anwesenheit  von  Entzündungserregern  im  Blute  (Eiterkokken, 
Tripperkokken,  Pneumoniekokken,  Tuberkelbacillen)  kommen  auch  hä- 
i matogene  Sehnen-  und  Sehnenscheidenentzündungen  vor. 

Bei  der  Tend(>vaainitis  acuta  sicca  bilden  sich  an  der  Innenfläche 

* der  Sehnenscheiden  und  an  der  Oberfläche  der  Sehnen  Faserstoli- 

* Auflagerungen,  so  dass  die  aufgelegte  Hand  beim  Hin-  und  Hergleiten 
’•  der  Sehnen  ein  knarrendes,  reibendes  Geräusch  empfindet.  Sie  kommt 

* Aui  häufigsten  an  den  Sehnen  der  Rückseite  der  Hand  vor  bei  Indi- 
i viduen,  welche  Händearbeit  verrichten. 

Die  Tendovaainitis  aenta  punilcnta  entsteht  am  häufigsten  nach 
I Verletzungen  und  nach  eiterigen  Entzündungen  der  Nachbarschaft,  so 
‘ bei  Panaritien.  Sie  ist  dnreh  Ansammlnng  von  Eitei'  in  dem 
’ I uiü  zwischen  Sehnenscheide  und  Sehne  und  durch  zeitige  Infiltration 

* '*cs  interfasciculären  Bindegew'ebes  charakterisirt. 
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Die  Sehne  wird  dabei  trübe  und  (luillt  auf.  Nicht  selten  vereiten 
das  interfasciculäre  Gewebe,  die  Sehne  fasert  sicli  auf.  die  Faserbündel 
fallen  auseinander  und  werden  nekrotisch.  Heilt  die  Entzündung  ohne 
Sehnennekrose,  so  kommt  es  mei.st  zu  N'erwachsungen  zwischen  der 
Sehnenscheide  und  der  Sehne,  doch  kann  auch  eine  vollständige  Wieder- 
herstellung der  normalen  Verhältnisse  eintreten. 

Lagern  sich  bei  Gicht  Urate  (Fig.  282  a)  im  Gewebe  der  Sehnen 
ab,  so  kommt  es  theils  zu  G e w e b s n e k r o s e , theils  zu  Entzündung 
und  Gewebsneubildung,  und  es  geräth  vornehmlich  das  peri-  und 
interfasciculäre  Bindegewebe  der  Sehnen  in  lebhafte  Wucherung,  .so 
dass  die  Fascikel  der  Sehnen  durch  zellreiches  Gewebe  auseinander- 
gedrängt und  die  mit  krystallinischen  Abscheidungen  incrustirten  Theile 
(a)  von  Keimgewebe  (ij,  das  auch  Riesenzelleu  enthalten  kann,  um- 
lagert werden.  Man  kann  danach  den  Process  als  Tendinitis  und 
Teiulovaginitis  prolifera  urica  bezeichnen. 

Die  tuberkulöse  Tendovagiiiitis  kommt  sowohl  secundär  nach 
Knochen-  und  Gelenktuberkulose,  als  auch  primär  vor.  Die  Tuberkel 

entwickeln  sich  vornehmlich  in 
der  Wand  der  Sehnenscheiden, 
und  ihre  Bildung  kann  von  E.x- 
sudationsprocessen  begleitet 
sein.  Im  weiteren  ^'erlaufe  der 
Erkrankung  bilden  sich  fun- 
göse  Granulationen,  die  Eiter 
secerniren  und  die  Sehne  ganz 
bedecken.  Gleichzeitig  wird  die 
Wand  der  Sehnenscheide  durch 
B i n d ege  w el)  shyp  er  pl  a si  e und 
Einlagerung  von  Tuberkeln 
und  Tuberkelgruppen  verdicM, 
Wird  von  einer  Sehnen- 
scheide in  Folge  chronischer 
Reizzustände  eine  vermehrte 
Menge  von  Flüssigkeit  abge- 
schieden, so  kann  sich  eine 
Erweiterung  derselben  zu  einer 
cystischen  Bildung,  ein  Hyj*r()iii  der  Sehueuseheideu  oder  ein  Hydrops 
teiidovagiualis  bilden.  Am  häufigsten  kommt  dies  an  den  Sehnen  der 
Hand  (Fig.  233  h h^,  d besonders  in  der  Palma  manus  an  den 
Scheiden  der  Flexoren  vor.  Da  die  Sehnenscheiden  unter  dem  Liga- 
mentum carpi  volare  hiudurchziehen,  so  wird  die  Geschwulst  in  der 
Mitte  eingeschnürt  und  wird  dadui-ch  Sanduhr-  oder  zwerchsackförmig.  In 
anderen  Fällen  entarten  die  Scheiden  der  Fingertheile  der  Beugesehnen, 
oder  die  Sehnenscheiden  des  Handrückens,  seltener  Sehnenscheiden  an- 
derer Muskeln.  Die  Hygrome  der  Sehnenscheiden  sind  grösstentheils  Syin- 
])tome  tuberkulöser  Erkrankungeu  und  enthalten  oft  sog.  Hoiskörper  oder 
CorjMiseula  oryzoidea.  kleinen  Reiskörnern  oder  Kürbiskernen  ähnliche 
freie  Köi  ])er.  welche  entweder  aus  abgestossenen  nekrotischen  Massen  der 
wuchernden  Sehnenscheiden  (vergl.  81)  oder  aus  Fibrin  entstanden  sind- 
Sie  bestehen  grösstentheils  aus  homogenen  Massen,  oder  aus  Schollen, 
oder  aus  geschichteten  Jjagen,  zwischen  denen  nur  s])ärliche  Zellen  liegen. 

l)uiTlisehnitt(Mie  Selmeu  werden,  falls  nicht  Eiterung  eintritt. 
durch  Bindegewebe  wieder  vereinigt,  welches  Narb  enge  webe 


Fig.  232.  Von  Granulationswuche- 
rulngen  umgebene  Uratablagerung  in 
der  Sehnenscheide  (Alk.  Vesuvin),  n Kry- 
stalle.  b Granulationswucherungen.  Vergr.  3()0. 
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(Fig.  228  c)  gleicht  und  äusserlich  eine  granweisse  Farbe  und  einen 
geringeren  Glanz  besitzt. 

Die  Regeneration  erfolgt  durch  eine  Wucherung  'der  Sehnenzellen 
und  der  Zellen  des  umgebenden  Gewebes. 

Eine  sehr  seltene  Affection 
der  Sehnenscheiden  sind  papil- 
läre, verzweigte,  Fettgewebe 
enthaltende,  als  Lipoiiia  ar- 
boroseeiis  bezeichnete  Wuche- 


rungen. 


Nach  Hirschspruxg  (Jahrh. 
f.  Kinderheilk.  XVI,  1881),  Troisier 
(Proffrh  med.  1883,  1884,  u.  Union 
med.  1884)  u.  Rehn  (IV.  Congr,  f. 
inn.  Med.,  Wiesbaden  1886,  u.  Ger- 
HARDT’s  Handb.  der  Kinderkrankh. 

III) ,  Barlow  u.  W A.KS-EK  {Transact. 
of  the  Intern,  med.  Congr.,  London 

IV)  und  Prior  (Münchener  med. 
Wochenschr.  1887)  kommen  im  Ver- 
lauf des  Gelenkrheumatismus  in  den 
periarticulären  Ligamenten  und  Seh- 
nen, auf  dem  Periost  und  den  sub- 
cutanen  Aponeurosen  stecknadelkopf- 
bis  bohnengrosse,  nur  eine  beschränkte 
Zeit  bestehende Khötchen  vor  (Rheu- 
matismus nodosus),  welche  aus 
einem  zellreichen  Keimgewebe  be- 
stehen. Sie  pflegen  in  längstens 
2 Monaten  zu  verschwinden. 


Fig.  233.  Zwerchsackför- 
miges Sehnenscheidenhygrom 
der  Fingerbeuger,  a a,  Sehnen  des 
Musculus  flexor  digitorum  sublimis; 
b b,  Hygrom  von  deren  Scheiden, 
c c,  Sehne  des  Musculus  flexor  pol- 
licis  longus ; d d,  Hygrom  von  dessen 
Scheide.  Präparat  aus  der  Sammlung 
der  chirurgischen  Klinik  in  Tübingen, 
um  ' j verkleinert. 
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Weitere  Literatur  enthält  ^ 61. 

81.  Die  Selileimbeutol  sind  iin  Bindegewebe  gelegene  und  von 
einer  Bindegewebsinembran  mit  glatter  Innenfläche  umschlossene  Hohl- 
räume, welche  klare  Synovia  enthalten.  Sie  entstehen  da,  wo  Muskeln 
oder  Sehnen  über  Skelettheile  hinweglaufen,  oder  wo  Haut.  Fa.scien 
und  Muskeln  fortwährend  einem  Druck  und  einer  Verschiebung  au.s- 
gesetzt  sind.  Es  sind  also  erworbene  Bildungen,  und  es  ist  danach 
auch  ein  Theil  derselben  iuconstant.  Auch  können  sich  unter  be- 
sonderen Verhältnissen  Schleimbentel  an  Stellen  entwickeln,  welche  ge- 
wöhnlich keine  besitzen. 

Bei  der  acuten  Entzündung  der  Schleim  beut  el.  der 
acuten  Bursitis  oder  dem  acutoii  Hygroiii  treten  im  Inneren  derselben 

je  nach  der  Form  der  Entzündung  seröse 
oder  serös-fibrinöse  und  eiterige  Mas.sen 
auf  und  dehnen  den  Schleimbeutel  aus. 
so  dass  sich  ein  flnetnirender  Tumor  bildet. 
Die  Entzündung  entsteht  am  häufigsten 
nach  Contnsionen,  Verwundungen.  Quet- 

Fig.  234.  Quer  durchschuittener,  er- 
weiterter präpatellar  er  Schleimbeutel 
mit  freien  und  festsitzenden  Reis  kör- 
pern. Nat.  Gr. 

Folge  von  Blntinfectionen.  Eiterige  Ent- 
zündungen können  auf  die  Umgebung  sich  verbreiten. 

Die  Bursitis  cliroiiica  tritt  am  häufigsten  in  Form  einer  Flüssig- 
keitsansamnilimg  im  Schleimbeutel,  eines  Hydrops  bursaruui  oder 
eines  llygroma  auf.  Zu  Beginn  ist  der  Inhalt  meist  schleimig,  zäh- 
flüssig, später  wird  er  dünnflüssiger  und  verliert  seine  schleimige 
Beschaffenheit. 

Die  meisten  Hygrome  übersteigen  die  Grösse  eines  mittelgrossen 
Apfels  nicht,  doch  sind  mehrfach  auch  Aveit  grössere  Cysten  beobachtet. 

Am  häufigsten  ist  das  llygroma  praei)atellare,  welches  durch  eine 
cystische  Entartung  der  Bursa  praepatellaris,  eines  aus  drei  ver- 
schiedenen Taschen  bestehenden  Schleimbentels  entsteht. 

Die  Wand  der  Hygrome  ist  meist  zart,  kann  sich  aber  erlieblich 
verdicken  (Fig.  234),  eine  schwartige  Beschaffenheit  annehmen  und 
stellenweise  verkalken.  Bei  Gicht  kommen  auch  liarnsanre  Aldagernngen 
vor.  Zuweilen  entsteht  von  vornherein  eine  stärkere  Verdickung  der 
Wand,  während  die  vorhandene  Flüssigkeitsmenge  nur  gering  ist. 

'riiberkulöse  Kiitzüiidungeii  iler  Schleimbeutel  kommen  sowold 
seenndär  als  auch  jnimär  vor.  Die  Entwickelung  von  Tuberkeln  in 
der  Wand  des  Schleimbeutels  kann  mit  serösen  Exsudationen  verbunden 
sein,  so  dass  man  ein  Hysrroiiia  tub«‘veulosimi  anfstellen  kann.  Bei 
weiterer  Entwickelung  des  Processes  können  an  der  Innenwand  fungösc 


schlingen  etc.,  seltener  als 


Hydrops  bursarmii.  Corpuscula  oryzoidea. 
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Hranulatiouswucherungeu  aul'treteii,  -während  die  Wand  des  Schleim- 
beutels  sich  verdickt  und  von  tuberkulösen  Granulationsherden,  die 
später  verkäsen,  durchsetzt  wird. 

Die  Schleiinbeutelhygrouie  enthalten  nicht  selten  Corimseula 
oryzoidea  oder  Reiskörper  (Fig.  234),  wie  sie  auch  in  den  Plygroiuen 
<ler  Sehnenscheiden  Vorkommen.  Sie  setzen  sich  aus  scholligen,  seltener 


Fig.  235.  Festsitzende  Reiskörper  aus  einem  präpatellaren 
öchleimbeutel  (Schnitt  aus  Fig.  234,  M.  Fl.  Häm.),  a Wand  des  Scnleimbeutels. 
b Hyaline,  theils  kernhaltige,  theils  kernlose  Masse  in  der  Wand  des  Schleimbentels. 
c Nur  an  der  Basis  festsitzender  und  von  Zellen  durchsetzter  Reiskörper.  d Fibrin- 
belag. Vergr.  45. 

aus  geschichteten  bandartigen  homogenen  Massen  (Phg.  235  c,  h)  zu- 
sammen, welche  zum  Theil  von  Spiudelzellen  durchzogen  sein  können. 
Ihre  Entstehung  lässt  sich  meistens  auf  eine  hyaline  Entartung  des  in 
Wucherung  befindlichen  (Fig.  235  b)  oder  des  ausgebildeten  derben 
Bindegewebes  (Fig.  236  b)'  der  Schleimbeutelwand  (oder  auch  der 
Sehnenscheiden)  oder  zottiger  Prominenzen  derselben  zurückführen, 
wobei  die  degenerirten  Partieen  weiterhin  ausgestossen  (Fig.  235  c)  oder 
abgelöst  werden.  Es  ist  indessen  möglich,  dass  unter  Umständen  auch 
Fibrinniederschläge  das  Aussehen  von  Reiskörperchen  erlangen. 


Fig.  236.  Hyaline  Entartung  des  Bindegewebes  in  der  Wand 
eines  an  Tuberkulose  erkrankten  Schleimbeutels  (M.  Fl.  Häm.  Eosin), 
o Faseriges  Bindegewebe,  b Hyalines  Bindegewebe.  Vergr.  40. 

Die  Reis  kör  perchen  sind  meist  Syni])tome  einer  tuber- 
kulösen Erkrankung  und  treten  bei  gutartigen  Formen  der 
Tuberkulose  mit  geringen  Granulationswucherungen  auf.  Da  man  bei 
Druck  auf  die  mit  den  freien  Köri)ern  gefüllten  Hygrome  ein  eigcn- 
thiiinliches  Crepitiren  fühlt,  so  bezeichnet  man  dieselben  wohl  auch  als 
Ganglion  crepitans. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  AnaU  10.  Aufl. 
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In  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  in  der  Wand  von  Hygromen 
MiKlegewcbige  Knoten  oder  auch  Knorpel wucdieruntren.  welche  zur 
Bildung  von  erbsen-  bis  kastaniengrossen  freien  Körpern  (Fig.  237) 
führen  können. 

Sowohl  in  zuvor  normalen  Schleiinbeuteln,  als  auch  in  Hygromen 
können  sich  in  Folge  von  Traumen  und  Circnlationsstörungen  Blutungen 
mit  mehr  oder  weniger  reichlichen  Fibrinniederschlägen  ein.stellen.  Sie 
werden  als  Sclileiinbeutel-Hämatomc  bezeichnet. 

Als  (iraiiglioii  oder  Ueberbein  bezeichnet  man  kugelige  oder  ovale 
oder  gelappte  Cysten  von  Erbsen-  bis  Traubeneigrösse  am  Hand-  und 
Fnssrücken,  deren  Inhalt  aus  einer  gelbröthlichen  krystallenen  Galleite 
oder  Kolloidmasse  besteht. 

Nach  Untersuchungen  von  Ledderhose,  Ritsche  und  Thor.v 
soll  das  Ganglion  eine  Neubildung  darstellen,  welche  meist  ira  para- 
articulären  Gewebe,  selten  in  der  weiteren  Umgebung  der  Gelenke  auf- 
tritt  und  durch  eine  gallertige,  kolloide  Degeneration  des  Bindegewebes 

und  durch  allmähliches  Zusammenflies.sen 
zahlreicher  kleiner,  mit  Gallerte  ange- 
füllter Höhlen  entsteht.  Payr  lässt  da- 


gegen die  Ganglien  lediglich  durch  de- 


Fig.  237.  Wand  eines  Hygroms  der 
Bursa  anconaea  mit  knotigen  Wuche- 
rungen aus  Bindegewebe,  von  derlnnen- 
fläcne  gesehen.  Nat.  Gr. 


generative  Veränderungen  des  Bindegewebe  entstehen  und  führt  sie  auf  i 
Traumen  und  Entzündungen  zurück,  die  namentlich  bei  jugendlichen ; 
Individuen  wirksam  sind,  deren  Gelenkkapsel,  falls  sie  schwach  ist.  an, 
den  genannten  Orten  leicht  Dehnungen  zulässt.  Am  Haiuhücken  liegt  das , 
Ganglion  in  dem  zwischen  Os  multangulum  minus  und  capitatum  einer- 
seits, Os  scaphoidenm  und  lunatum  andererseits  befindlichen  Abschnitte  ■ 
des  Intercarpalgelenks.  Durch  Resorption  des  Cysteninhalts  kann  das 
Ganglion  heilen. 
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SECHSTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  des  centralen 
Nervensystems. 


I.  PatlioloJiisclie  Anatomie  des  Kiiekenmarks  und  des 
verlängerten  Marks. 

1.  Einleitung.  Missbildungen  des  Rückenmarks. 

§ 82.  Das  ßiiekeninark  bildet  einen  Strang,  welcher  die  Gestalt 
eines  mehr  oder  weniger  abgeflachten  C}dinders  besitzt  und  sich  aus 
weisser  und  grauer  Substanz  zusammensetzt.  Erstere  bildet  die  Aussen- 
masse,  letztere  ist  im  Innern  des  Stranges  gelegen,  erstreckt  sich 
ununterbrochen  durch  dessen  ganze  Länge  und  hat  auf  dem  Quer- 
schnitt die  Gestalt  eines  H (Fig.  2.39),  so  dass  man  an  ihr  zwei 
Vorder-  ia)  und  zwei  Hintersäulen  (e)  oder  Hörner,  sowie 
ein  mittleres  Verbindungsstück,  die  graue  Commissur,  unter- 
scheiden kann.  Die  letztere  enthält  ein  mit  Cylinderzellen  ausgekleidetes 
Rohr,  den  Centralkanal  (gf),  welcher  die  Commissur  in  einen  vorderen 
und  hinteren  Abschnitt  trennt.  Die  Vorderhörner  sind  überall  stärker 
entwickelt  als  die  Hinterhörner,  doch  wechselt  ihre  Mächtigkeit  sowie 
ihre  Configuration  in  den  verschiedenen  Abschnitten  des  Rückenmarkes 
sehr  erheblich.  Am  kleinsten  sind  sie  im  Brusttheil. 

Im  unteren  Cervical-  und  oberen  Dorsaltheil  des  Rückenmarkes 
bildet  das  Vorderhorn  einen  seitlichen  Fortsatz  (&),  welcher  den 
Kamen  Tractus  intermedio-lateralis  oder  Seitenhorn  er- 
halten hat.  Im  Uebrigen  strahlen  von  der  Peripherie  der  grauen  Sub- 
stanz zahlreiche  Fortsätze  in  die  weisse  Substanz,  welche  als  Septula 
medullär  ia  bezeichnet  werden.  Seitlich  von  der  Basis  des  Hinter- 
horns findet  sich  eine  von  weisser  Substanz  durchbi’ochene,  netzartig 
gestaltete  graue  Substanz,  die  Formatio  reticularis  (c). 

An  der  Spitze  des  Hinterhorns  findet  sich  die  ganglienzellenhaltige 
RoLANDo’sche  gelatinöse  Substanz,  an  welche  sich  nach  vorn 
'lie  spongiöse  Substanz  des  Hintcrhornes  anschliesst. 

Aus  (1er  Spitze  der  Vorderhörner  treten  die  vorderen  Wurzeln  {g) 
aus,  medial  von  den  Hinterhörnern  die  hinteren  Wurzeln  {Ic)  ein. 

Die  weisse  Substanz,  welche  wesentlich  aus  längsverlaufenden 
markhaltigen  Nervenfasern,  (lie  in  ein  Stützgewebe  eingebettet  sind, 
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besteht,  wird  durch  die  graue  Substanz  in  drei  Abschnitte  getheilt, 
von  denen  die  medial  von  den  vorderen  Wurzeln  gelegenen  als  Vorder- 
s trän  ge  (H),  die  medial  von  den  Hinterhörnern  und  Wurzeln  ge- 
legenen als  Hinter  stränge  (B  C)  und  die  zwischen  den  Vorder-  und 
Hinterhörneru  gelegenen  als  Seiten  stränge  unterschieden  werden. 


Colla- 

teralen 


Die  graue  Substanz  ist  reich  an  Ganglienzellen  und  feineren  und  gröberen 
Nervenfasern,  welche  durch  Gliagewebe  eine  Stütze  erhalten.  In  der  Umgebung  des 
Centralkanals  findet  sich  ein  als  Substantia  gelatinosa  centralis  bezeich- 
netes  Gewebslager,  welches  aus  Gliagewebe  besteht. 

Die  Gliazellen  (DEiTEEs’sche  Zellen,  Astrocyten)  bestehen  aus  einem  kleinen 
Zellkörper  und  sehr  zahlreichen,  feinen,  faserigen  Fortsätzen,  welche  meist  nicht  sehr 
lang  sind,  so  dass  die  Mehrzahl  der  Zellen  den  kurzstrahligen  Gliazellen  angehört. 

Zu  den  Gliazellen  ge- 
hören sodann  auch  die  den 
Centralkanal  auskleidenden 
cylindrischen  Zellen , welche 
an  der  Basis  in  einen  faden- 
förmigen Fortsatz  auslaufen. 

Die  Ganglienzellen 
(Nervenzellen,  Neurocyten) 
sind  grösstentheUs  Monaxone, 
d.  h.  sie  besitzen  nur  einen 
gestreckt  verlaufenden  Axen- 
cylinder-  oder  Nervenfortsatz 
(Axon,  Neuraxon)  und  zahl- 
reiche dendritisch  verzweigte 
Protoplasmafortsätze  (Den- 
driten), welche  einen  dichten 
Nervenfilz  bilden.  Je  nach 
der  Function  der  Zellen  und 
dem  Verlauf  ihres  Nervenfort- 
satzes  lassen  sich  verschiedene 
Ganglienzellen  unterscheiden. 

Die  motorischen 
Nervenzellen  hegen  im 
Hals-  und  Lumbarmark  in 
zwei  Gruppen,  im  Dorsalmark 
in  einer  Gruppe  veränigt  im 
Vorderhorn,  sind  sehr  gross 
und  geben  einen  nach  vom  in 
sehnig  absteigendem  Verlaufe 
austretenden  Nervenfortsatz 
(Fig.  239  9)  ab,  der  zum  Axen- 
cylinder  der  vorderen  ^Vurzeln, 
d.  h.  der  motorischen  Nerven 
wird. 

Die  Commissuren- 
zellen  geben  ihren  Nerven- 
fortsatz durch  die  vordere 


Auf- 
steigende 
Stamm- 
faser 


Spinal- 
ganglien- 
zelle 


Ab- 
steigende 
Stamm- 
faser 


Fig.  238.  Schema  der  Lage  und  Verästelung 
der  Nervenzellen,  sowie  der  hinteren  Wur- 
zeln des  Rückenmarks  (nach  Stöhk). 


graue  Commissur  an  den  Vorderstrang  der  entgegengesetzten  Seite  ab  (Fig.  238  u. 
Fig.  239  10)  und  theilen  sich  hier  in  eine  auf-  und  eine  absteigende  Stammfaser, 
welche  in  verschierlener  Höhe  verästelte  Fasern  an  die  graue  Sub.stanz  abgeben  und 
schliesslich  in  solchen  Verästelungen  enden. 

Die  Strangzellen  , welche  thcils  zerstreut,  theils  in  Gruppen  im  Mittelfeld  der 
^'orderhörner  und  im  Seitenhorn  und  Hinterhorn  gelagert  sind,  lassen  ihren  Axen- 
cylinderfortsatz  nach  Abgabe  feiner  Collatcralen  innerhalb  der  grauen  Substanz  in  den 
Vorder-,  Seiten-  oder  Hinterstrnng  eintreten  (Fig.  238),  wo  er  sich  theilt  und  nach 
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oben  und  unten  verlaufend  verzweigte  Seitenäste  und  Endzweige  an  verschiedene 
Stellen  der  entsprechenden  Seite  der  grauen  Substanz  abgiebt. 

Die  CAJAL’schen  Combi  nationsformen  theilen  ihren  Axencylinderfort- 
satz  schon  in  der  grauen  Substanz  und  schicken  einen  Ast  nach  dem  gleichseitigen, 
einen  nach  dem  gekreuzten  Vorderstrang. 

Die  Binnenzellen,  die  sich  auf  die  Hinterhörner  beschränken  (Fig.  238), 
lassen  ihren  Axencylinderfortsatz  schon  in  der  grauen  Substanz  derselben  oder  der 
entgegengesetzten  Seite  sich  m feine  Endfäserchen  verzweigen  (Golgi). 


1 

I 


Fig.  239.  Schematischer  Querschnitt  des  Rückenmarks  (nach 
Ziehen’).  AA,  Pyramidenstrangbahnen.  R P'uniculus  cuneatus.  CFuniculus  gracUis. 
D Fasciculus  cerebellospinalis.  E Fasciculus  anterolateralis  superficialis  (Gowers- 
sches  Bündel).  F Seitliche  Grenzschicht  der  grauen  Substanz.  G Vordere  gemischte 
Seitenstrangzone.  H Funiculus  anterior,  a Columna  anterior,  b Columna  lateralis, 
c Formatio  reticularis,  d Nucleus  dorsalis  (CLARKE’sche  Säule),  e Columna  posterior. 
/"Apex  columnae  posterioris.  g Centralkanal,  h Septum  medianum  posterius,  i Fissura 
mediana  anterior,  k Radix  posterior. 

1,  2,  3,  Hintere  sensible  Wurzolfasern,  welche  in  den  gleichseitigen  Hinterstrang 
(f),  zu  den  CLARKE’schen  Säulen  (2),  zu  den  gleichseitigen  und  gekreuzten  Vorderhörnern 
ziehen.  4 Fasern  aus  dem  Hinterhorn,  welche  zu  der  gleichseitigen  und  anderseitigen 
Grenzschicht  der  grauen  Substanz  ziehen.  5 Kleinhirnseitenstrangfasern.  6 Pyra- 
midenseitenstrangfasern zum  gleichseitigen  Vorderhorn  ziehend.  7 u.  8 Pyramiden- 
vorderstrangfasern zum  anderseitigen  (7)  und  gleichseitigen  Vorderhorn  ziehend. 
9 Vordere  Wurzelfasern.  10  V'^ordere  Commissuren  fasern. 


Die  Spinalganglienzellen  liegen  in  den  Spinalganglien  und  besitzen  einen 
Nervenfortsatz,  der  sich  eine  kurze  Strecke  nach  seinem  Abgang  in  eine  peripherie- 
wärts  und  eine  central wärts  ziehende  Faser  (gehören  sonach  zu  den  Diaxonen)  theilt 
(Fig.  238).  Die  durch  die  hinteren  Wurzeln  in  das  Rückenmark  eintretende  Faser  theilt 
• sich  nochmals  und  bildet  einen  aufsteigenden  und  einen  absteigenden  Ast,  der  nach 
Abgabe  von  Collatcralen  an  die  graue  Substanz  in  verschiedenen  Höhen  des  Rücken- 
I marks  mit  Endverzweigungen  in  der  grauen  Substanz  endet  und  so  Contaetverbin- 
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düngen  zwischen  den  Spinalganglien  nnd  den  Ganglienzellen  der  grauen  Rückenmark- 
substanz,  auch  den  motorischen,  herstellt  (Fig.  239  1,  2,  3). 

Die  weisse  Substanz,  deren  Hauptmasse  aus  longitudinal  verlaufenden,  mark- 
haltigen  Nervenfasern  verschiedener  Dicke  besteht,  besitzt  als  Stützgewebe  •theils  Binde- 
gewebe, das  mit  den  Blutgefässen  in  die  Tiefe  dringt,  theils  Gliagewebe,  dessen  Zellen 
(Astroblasten)  Langstrahler  sind,  also  neben  kurzen  auch  zahlreiche  lange  Fortsätze 
besitzen,  welche  die  Markscheiden  der  Nervenfasern  umspinnen.  Jede  Hälfte  l>esteht 
aus  einem  Vorderseitenstrang  und  aus  einem  Hinterstrang.  Im  Gebiet  der  Vorder- 
seitenstränge unterscheidet  man  folgende  Fasersysteme: 

1)  Die'  motorischen  Pyramidenstrangbahnen  (Fig.  239  A A,)  nehmen 
ihren  Ausgang  von  der  motorischen  Region  der  Grosshirnrinde  und  gelangen  durch  die 
innere  Kapsel,  die  Hirnschenkel  und  den  ventralen  Theil  der  Brücke  ins  verlängerte 
Mark,  wo  sie  sich  zum  grossen  Theil  in  der  Pyramiden  kreuzung  kreuzen.  Der  ge- 
kreuzte Theil  zieht  als  Pyramidenseitenstrangbahn  (A)  im  hinteren  Theil  der 
Seitenstränge,  der  ungekreuzte  als  Pyramidenvorderstrangbahn  (A,)  im  me- 
dialen Theil  der  Vorderstränge  nach  abwärts.  Beide  treten  mit  dem  Vorderhom, 
auf  dessen  Seite  sie  verlaufen  in  Verbindung  (6,  8),  indem  die  Fasern  in  verschiedenen 
Höhen  Collateralen  an  die  Vordersäulen  abgeben  und  schliesslich  in  feinste  Endzweige 
in  den  Vordersäulen  enden.  Die  Pyramiden  vorderstrangbahn  giebt  auch  Fasern  (7) 
an  das  Vorderhorn  der  anderen  Seite  ab. 

2)  Die  Kleinhirnseitenstrangbahn  (Fig.  239  D)  nimmt  ihren  Ursprung  in 
Ganglienzellen  gruppen  (d),  welche  an  der  Basis  der  Hinterhörner  liegen  (CLASKE’sche 
Säulen  und  STiLLiNG’scber  Kern)  und  im  Dorsalmark  am  deutlichsten  entwickelt  sind. 
Nach  ihrem  Uebertritt  in  die  Seitenstränge  (5)  ziehen  sie  nach  Abgabe  einer  nach  ab- 
wärts verlaufenden  Collaterale  in  deren  Peripherie  (D)  nach  oben  nach  dem  Oberwurm 
des  Kleinhirns. 

3)  Das  GowEEs’sche  Bündel,  der  Fasciculus  anterol ateralis  super- 
ficialis (E)  enthält  vornehmlich  aufwärts  ziehende  Fasern,  welche  aus  Zellen,  die 
theils  in  den  Vorderhörnern,  theils  in  der  Mittelzone  der  grauen  Substanz  liegen, 
stammen  und,  wenigstens  zum  Theil,  in  der  Kleinhirnrinde  enden. 

4)  In  dem  noch  übrig  bleibenden  Theil  werden  sodann  noch  die  seitliche 
Grenzschicht  der  grauen, Substanz  (F),  die  vordere  gemischte  Seiten- 
strangzone ((?)  und  Seiten-  und  Vorderstranggrundbündel  (fl)  unter- 
schieden. 

In  den  Hintersträngen  unterscheidet  man  nach  der  Lage  den  nach  aussen 
gelegenen  BuRDACH’schen  Strang  oder  Funiculu s cuneatus  (fl)  und  den 
medial  gelegenen  GoLL’schen  Strang  oder  Funiculus  gracilis  (Ü). 

Sie  enthalten  beide  vornehmlich  hintere  Wurzelfasern  (1)  aus  den  Spinalganglien, , 
welche,  sich  theilend,  theils  nach  aufwärts,  theils  nach  abwärts  verlaufen  und  während  i 
ihre.s  Verlaufes  von  Stelle  zu  Stelle  Collateralen  an  die  graue  Substanz  abgeben.  Die  j 
absteigenden  Aeste  enden  nach  kurzem  Verlauf,  die  aufsteigenden  zeigen  verschiedene  j 
Länge;  die  längeren  erstrecken  sich,  in  die  GoLL’schen  Stränge  übertretend,  unter  j 
Abgabe  von  Collateralen,  zum  Theil  bis  zum  Kern  des  Funiculus  gracilis.  Andere  j 
enden  im  Kern  des  Funiculus  cuneatus,  andere  in  den  CLARKE’schen  Säulen  (2),  noch  t 
andere  (3)  in  der  grauen  Substanz  der  Hinterhörner  und  Vorderhörner  derselben  oder  i 
der  entgegengesetzten  Seite. 

Das  verliiiigerte  Mark  bildet  den  Uebergang  des  Rückenmarks  in  das  Gehirn,  j 
und  es  erfährt  danach  im  Bau  gewisse  Aenderungen.  Diese  Aenderungen  bestehen* 
zunäch.st  darin,  dass  der  Centralkanal  dor.salwärts  rückt  und  sich  zum  IV.  Ventrikel! 
(Fig.  240)  umbildet.  Gleichzeitig  findet  eine  Zersprengung  der  grauen  Substanz  statt,  4 
so  dass  graue  und  weisse  Substanz  eigenartige  reticulirtc  Fonuationen  und  zahlreiche  j 
discrete  Ganglienzellenherde  bilden,  welche  den  Gehirnnerven  ihren 
Ursprung  geben  (Fig.  240  iri—X).  j 

Gleichzeitig  mit  der  Zersprengung  der  grauen  Substanz  findet  auch  eine  Ver-  < 
lagernng  der  Leitungsbabnen  statt.  h>ie  Pyramidenseiteustrangbahnen  treten  in  der  * 
Pyramidenkreuzung  aut  die  entgegengesetzte  Seite  über  und  lagern  sieh  an  die  von- 
trale  Oberfläche,  während  die  kurzen  Leitungsbabnen,  welche  verschiedene  Theile  der 
grauen  Substanz  verbinden,  mehr  in  die  Tiefe  sich  senken.  Die  GoLi.’schcn  Stränge 
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und  die  Keilstränge  rücken  als  Funiculus  gracilis  (Fig.  246  a)  und  Fun.  cuneatus  (h) 
zur  Seite  des  IV.  Ventrikels  und  bilden  mit  den  Kleinhirnseitenstrangbahnen  und 
der  Fibrae  arciformes  das  Corpus  restiforme  (c)  und  weiterhin  den  Pedunculus 
cerebelli  (e). 


Fig.  240.  Lage  der 
Kerne  der  Gehirnnerven 
am  Boden  des  IV.  Ven- 
trikels. a Zarter  Strang,  b 
Keilstrang,  c Corpus  restiforme. 
d Striae  acusticae.  e Pedun- 
culus cerebelli.  f Crus  cere- 
belli ad  pontem.  g Crus  cere- 
belli ad  corp.  quadrigeminum 
(ßindearm).  h Corpus  quadri- 
geminum. i Crus  cerebri. 

III  Kern  des  N.  oculomo- 
torius,  IV  des  N.  trochlearis, 
Fj  der  motorischen  Wurzel  des 
N.  trigeminus,  VI  des  N.  ab- 
ducens,  VII  des  N.  facialis, 
XI  des  N.  accessorius,  XII  des 
N.  hypoglossus. 

F„  Oberer,  V^  unterer  sen- 
sibler Kern  des  ]S.  trigeminus, 
VIII^  und  VIIL,  Kerne  des 
N.  acusticus , IX  Kern  des 
N.  glossopharyngeus , X des 
N.  vagus. 


Hierzu  kommt  nun  noch  das  Auftreten  neuer  Herde  grauer  Substanz, 
welche  die  Grundlage  der  Oliven,  der  Nebenoliven,  der  Kerne  des  Funiculus  gracilis 
und  des  Funiculus  cuneatus  und  Anderer  bilden.  Endlich  erscheinen  neben  den 
longitudinalen  Fasern  auch  Bogenfasern,  welche  theils  in  den  äusseren,  theils  in  den 
inneren  Lagen  liegen  und  sich  mit  den  Längsfasern  durchflechten. 
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§ 83.  Die  3Iissbihhnigeii  des  Kückeiimarkes,  welche  bei  Miss- 
bildungen des  Wirbelkanales  zur  Beobachtung  gelangen , sind  bereits 
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in  § 134  des  allgein.  Theils  beschneiden  worden.  Bei  normal  au.sge- 
bildetem  Wirbelkanal  zeigt  das  Rückenmark  nur  selten  hochgradige 
Verbildungen,  häutig  dagegen  geringfügige  Abweichungen  von  der  Norm, 
von  denen  einige  auch  mit  Functionsstöi'ungen  verbunden  sind. 

Die  äussere  Form  des  Rückenmarkes  ist  nur  selten  erheblich  ver- 
ändert, doch  kommen  Fälle  abiioriiier  Kleinheit  und  Kürze  des  Rücken- 
markes, von  3Iikromyelie,  ferner  partielle  Defeete  und  j)ai*tielle  l'er- 
doppehmgen , welche  als  Diasteniatoinyelie  bezeichnet  werden,  oft 
auch  eine  Asymmetrie  desselben  vor.  Nicht  selten  sind  auch  De- 
f e c t e einzelner  N e r v e n w u r z e 1 n. 

Der  abnormen  Dünne  und  der  Asymmetrie'  des  Rückenmarkes 
liegen  theils  mangelhafte  Entwickelung  einzelner  Faserstränge,  theils 
auch  ungleiclimiissige  Tertheilimg  der  Pyramideiibaliiieii  zu  Grunde, 
indem  die  Fasern  der  Pyramidenbahnen  der  einen  Seite  in  der  Pyra- 
mideukreuzung  sämmtlich  oder  nahezu  sämmtlich  auf  die  andere  Seite 
treten  können,  während  die  Fasern  der  anderen  Pyramideubahn  zu 
einem  grossen  Theil  auf  der  ihrem  Ursprung  entsprechenden  Seite 
nach  abwärts  ziehen. 

Die  mangelhafte  Eiitwiekehing  von  Strana'hahnen  ist  theils  eine 
primäre,  theils  eine  secundäre  und  kommt  in  beiden  Formen  sowohl 
in  den  Hintersträngen  als  auch  in  den  anderen  Strängen  vor.  und  es 
kann  alsdann  eine  mangelhafte  Ausbildung  später  zum  Ausgangspunkt 
einer  fortschreitenden  Erkrankung  Averdeu.  Die  Ursache  der  primären 
Agenesieen  und  Hypoplasieen  entziehen  sich  meist  der  Erkenutniss. 
die  secuudären  sind  in  erster  Linie  darauf  zurückzuführen,  dass  die 
Centren  oder  auch  die  Endapparate  des  betreffenden  Stranges  fehlen 
oder  mangelhaft  entwickelt  sind,  oder  dass  dieselben  von  ihren  Centren 
getrennt  sind.  So  hat  z.  B.  Agenesie  oder  Zerstörung  des  Gebietes 
der  Centralwindungen  eine  mangelhafte  Entwickelung  resp.  einen  Unter- 
gang der  entsprechenden  Pyramidenbalm  zur  Folge. 

Zuweilen  hängt  eine  mangelhafte  Ausbildung  der  nervösen  Stränge 
und  Centren  auch  mit  anderen  örtlichen  Entwickelungsstörungen  zu- 
sammen, so  namentlich  mit  Störungen  der  Ausbildung  des  Centralkanals 
und  dessen  Umgebung. 

Ahiiorme  Gestaltung  der  grauen  Substanz  und  Verlagerung  ein- 
zelner Theile  derselben  in  die  weissen  Stränge,  die  als  lleterotopie 
der  grauen  Substanz  bezeichnet  wii'd,  können  in  jedem  Abschnitt  des 
Rückenmarkes  Vorkommen  und  sehr  erhebliche  Abweichungen  von  der 
Norm  bedingen,  sind  indessen  nicht  häutig.  Zu  beachten  ist.  dass  durch 
postmortale  traumatische  Verletzungen  des  Rückenmarks  Verzerrungen 
und  Verschiebungen  der  grauen  Substanz  entstehen  können . welche 
den  angeführten  Missbildungen  sehr  ähnlich  sehen.  In  den  vorderen 
und  hinteren  Nerven  wurzeln  und  in  den  weissen  Strängen  sind  Ganglien- 
zellen mehrfach  beobachtet  worden  und  sollen  nach  IIoche  in  den 
vorderen  Wurzeln  des  unteren  Rückenmarkes  einen  normalen  Bestand- 
theil  bilden. 

Abiioniie  Ausbildung  des  Ceutralkaiiales  und  der  srraueu  Com- 
luissur  kommt  nicht  selten  vor  und  besteht  namentlich  in  patho- 
logischer Erweiterung  und  in  partieller  V e r d o p j)  e 1 u n g 
des  Centralkanales,  sowie  in  pathologischer  Wucherung  des 
Gliagewcl)es  der  grauen  Commissur  und  in  der  Bildung  von  Zer- 
fallshöhlen in  diesen  Wucherungen  (vergl.  llydromyelie  und 
Syringomyelie  und  multii)le  Sklerose  ^ und  90). 
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2.  lieber  die  Ursachen,  die  Entstehung  und  den  Verlauf 
der  Atrophie,  der  Degenerationen,  der  Blutungen  und 
der  Entzündungen  des  Rückenmarkes.  Secundär- 

d e g e n e r a t i 0 n e n. 

§ 84.  Die  Nervenfasern  und  die  Ganglienzellen  des  Rückenmarkes 
stellen  Gebilde  dar,  welche  gegenüber  schädlichen  Einwirkungen  ausser- 
ordentlich empfindlich  sind,  und  es  gehen  namentlich  die  Nervenfasern 
sehr  leicht  zu  Grunde.  In  vielen  Fällen  ist  die  TJrsaehe  der  Atrophie 
und  <ler  Degeneration  der  nervösen  Bestaiidtheile  der  Mednlla  spi- 
nalis  lind  oblongata  aus 
dem  Krankheitsverlauf  und 
aus  dem  anatomischen  Be- 
fund mit  Sicherheit  zu  er- 
schliessen,  in  anderen  nicht 
seltenen  Fällen  entzieht 
sich  dieselbe  unserer  Er- 
kenntniss. 

Seniler  oder  dnreh 
Kranklieit  verursaeliter 
Marasnins  und  allgemeine 
Anämie  können  sowohl  ein- 
fachen Schwund  als  auch  de- 
generative  Veränderungen 
nach  sich  ziehen,  und  eben- 
j so  führt  auch  Jahre  andau- 
i ernde  inaetivität  zu  einer 
erlieblichen  Massenabnahme  der  betroffenen  Fasergebiete.  So  verursacht 
z.  B.  Amj)utation  einer  Extremität  nach  Jahre  langem  Bestände  eine 
deutlich  wahrnehmbare  Atrophie  des  Ilinterstranges  und  der  sensiblen 
V urzeln,  sowie  der  Vorderhörner  (Fig.  241  b)  und  der  CLARKE’schen 
Säulen,  oft  auch  noch  der  motorisclien  Strangbahnen  der  ents])rechenden 


Fig.  241.  Atrophie  des  1.  Vorderhorns 
nach  intrauteriner  Amputation  des  1. 
Vorderarms.  (Vergl.  v.  Kahlden,  1.  c.,  p.  274.) 
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Seite,  denen  eine  Verkleinerung  und  \’erniinderung  der  Ganglien- 
zellen (h)  und  der  Nervenfasern  zu  Grunde  liegt.  Der  \'erlust  an 
Nervenelementen  püegt  bei  jüngeren  Individuen  grös.ser  auszufallen 
als  bei  älteren  und  ist  danach  auch  bei  \"erlust  der  peripherischen 
Endorgane  im  intrauterinen  Leben  am  grössten. 

Eine  weitere  Ursache  von  Nervendegeneration  sind  sodann  Stö- 
rungen der  Cirenlation,  und  es  führt  namentlich  durch  Arterio- 
sklerose und  hyaline  Gefässentartung,  Thrombose  und 
Embolie  (auch  Verschluss  der  Aorta  abdominalis)  bedingte  Jseliilinie 
zu  schweren  örtlichen  Degenerationen,  welche  als  isehäniisehe  .Myelo- 
malaeie  bezeichnet  werden.  Blutungen  in  die  Substanz  des  Küeken- 
niarkes  sind  meistens  Folgen  von  Traumen  und  betreffen,  von  den 
die  grösseren  Gewebszertrümmeruugen  begleitenden  abgesehen,  am 
häufigsten  die  graue  Substanz,  können  aber  von  da  auch  auf  die  weisse 
übergreifen.  Bei  Blutung  in  den  Ceutralkanal  kommt  es  zu  Häinato- 
inyelie,  die  sich  über  eine  längere  Strecke  des  Rückenmarkes  aus- 
breiten kann. 

Unter  den  Traumen  können  Quetschungen.  Zerrungen  und 
Erschütterungen  der  Wirbelsäule  Blutungen  verursachen,  und  es 
können  schwere,  mit  Kunsthülfe  erfolgte  Geburten  dazu  Veranlassung 
geben.  Blutungen  durch  Spontanruptur  kranker  Gefässe. 
toxische  und  toxisch -infectiöse  Blutungen  sind  selten  mit 
Sicherheit  nachgewiesen  , kommen  aber  zweifellos  vor , namentlich  in 
der  Medulla  ablongata,  und  es  können  auch  infectiöse  Entzündungen 
einen  hämorrhagischen  Charakter  tragen. 

Sehr  wahrscheinlich  giebt  es  auch  zahlreiche  siftige  Substanzen, 
welche  nicht  nur  fuuctionelle  Störungen,  sondern  auch  degenerative 
Veränderungen  des  Centralnervensystems,  insbesondere  des  Rücken- 
markes, verursachen,  so  z.  B.  bei  chronischer  Tuberkulose.  Diabetes. 
Syphilis,  Diphtherie.  Die  von  Tuczek  nachgewiesene  Thatsache.  dass 
chronische  Ergotin  Vergiftung  beim  Menschen  eine  exquisite  De- 
generation der  Hinterstränge  verursacht,  und  dass  auch  bei  der  durch 
Genuss  von  verdorbenem  Mais  entstehenden  Pellagra  in  den  Hinter- 
oder  Seitensträngen  Degenerationen  eintreten , beweist , dass  auch  in 
der  Aussenwelt  Gifte  Vorkommen,  die,  in  den  Organismus  aufgenom- 
men, eine  degenerirende  Einwirkung  auf  das  Centralnervensystem  aus- 
üben. Eine  degenerative  Wirkung  auf  die  Ganglienzellen,  insbesondere 
auf  die  motorischen,  wird  von  Manchen  auch  dem  Arsen,  dem  Blei, 
dem  Quecksilber,  dem  Strychnin,  dem  Tetanusgift  etc.  zugeschrieben. 

Zu  den  häufigsten  Ursachen  von  Rückenmarksentartungen  gehören 
sodann  traumatisehe  Eimvirkuugeu  sowie  allmählich  sich  ciustcl- 
leude  Coiui)rcssioiicii.  Die  ersteren  kommen  meist  durch  Fr acturen 
und  Luxationen  der  W irbel säul e zu  Stande,  welche  entweder 
durch  Vortreibung  von  Knochensubstanz  in  den  Wirbclkanal  (Fig.  242) 
oder  durch  Verlagerung  der  Wirbelkör])er  und  Bögen  (vergl.  Fig.  119 
S.  149)  eine  Quetschung  und  Zertrümmerung  des  Rückenmarkes  be- 
dingen. Es  können  indessen  auch  blosse  C o n t u s i o n e n der  W irbel- 
säule  Structurveräuderungen  und  Degenerationen  des  Rückenmarkes 
bewirken,  und  selbstverständlich  sind  auch  Hieb-,  Stich-  mid 
Schuss  w u n d e n geeignet,  Rückenmarkszerstörungen  herbeizuführen. 

Nach  Untersuchungen  von  Leyden,  Nikiforoff,  v.  Schrötteb 
u.  A.  führen  auch  rasch  sich  vollziehende  Schwankungen  des 
Luftdruckes,  wie  sie  dann  anftreten,  wenn  in  Taucherglocken  oder 
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in  Luftkästen  tief  unter  dem  Wasserspiegel  tliätig  gewesene  Arbeiter 
wieder  an  die  Oberfläche  befördert  werden,  zu  Störungen  in  der  Sub- 
stanz des  Rückenmarkes  mit  Zerreissung  von  Nervenfaseni  und  zwar 
wahrscheinlich  dadurch,  dass  der  unter  dem 
hohen  Luftdruck  vom  Blute  absorbirte  Stick- 
stoff rasch  entweicht.  Endlich  ist  anzu- 
nehmen , dass  auch  eine  ü b e r m ä s s i g e 
Function  und  E r in  ü d u n g der  Ganglien- 
zellen unter  Umständen  zu  Degeneration  der- 
selben führen  kann. 

Coiiiiiressioii  dos  liückoninarkos  kommt 
am  häutigsten  durch  tuberkulöse  W u c h e - 
ruugen  im  Epi duralraum,  durch  (Ge- 
schwülste (Fig.  243)  und  durch  Ver- 
schiebungen der  W i r b e 1 k n 0 c h e n 
oder  durch  Knickung  der  Wirbel- 
k ö r p e r , welche  durch  cariöse  Zerstörungen 
bedingt  sind,  zu  Stande  und  erfolgt  bald 
sehr  allmählich,  bald  rasch,  so  dass  zwischen 
Compressiou  und  Quetschung  kein  scharfer 
Unterschied  zu  ziehen  ist.  Erfolgt  die  Com- 
])ression  langsam,  so  liegt  die  Ursache  der 
Degeneration  vornehmlich  in  Störungen  der 
Circulation  des  Blutes  und  der  Lymphe. 


Fie.  242.  Verengerung  des  Wirbelkanales 
durcn  Zerquetschung  und  Vortreibung  des 
Körpers  des  VI.  Brustwirbels. 


Eiitzüiidinigoii  der  Rückenmarksubstanz  oder  auch  der  Pia  mater 
führen  zunächst  zu  Herddegenerationen  im  Gebiete  der  entzündlichen 


Fig.  243.  Compressiou  des  Lendenmarks  durch  ein  aus  erwei- 
terten Venen  gebildetes  cavernöses  Gewebe  in  der  Pia  mater  der 
Borsalf  läc he  des  Rückenmarkes  (M.  Fl.  Häm.  Kami.),  a Dura  mater.  t< 
' Compriniirtes  Rückenmark,  c Venöse  Bluträume,  d d,  Durchschnitt  durch  die 
vorderen,  e e,  Durchschnitt  durch  die  hinteren  Nerven  wurzeln.  Vergr.  4. 


;-)(K)  Pathologisclie  Anatomie  des  Rückenmarks. 

Infiltrationen,  können  aller  auch  aiisgebreitete  Entartungen  verursachen, 
so  namentlich  dann,  wenn  sich  zu  den  örtlichen  zeitigen  Infiltrationen 
ein  ausgebreitetes  Oedein  hinzugesellt.  So  kann  z.  B.  eiterige  oder 
tuberkulöse  Meningitis  spinalis  mit  einem  das  ganze  Rückenmark  be- 
treffenden Oedem  verbunden  sein,  durch  welches  die  Durchmesser  des 
Rückenmarksquerschnittes  auf  das  Doppelte  des  Normalen  vergrösseil 
werden. 

Die  Aetiologie  dev  Eiitzünduiigeii  des  Rückeiiinarkes  ist  eine 
sehr  verschiedenartige,  und  man  kann  je  nach  der  Beschaffenheit  des 
Entzündungserregers  und  der  Art  seiner  Wirkung  traumatische, 
infectiöse,  toxische,  hämatogene,  ly mjihogene  und  fort- 
geleitete Entzündungen  unterscheiden.  Sehr  oft  wird  auch  eine 
Entzündung  durch  die  a n g e f ü h r t e n D e g e n e r a t i o n e n ver- 
ursacht, indem  stärkere  örtliche  Degenerationen  sich  mit  exsudativen 
Processen  und  weiterhin  auch  mit  Gewebswucherungen  zu  verbinden 
pffegen.  Es  ist  danach  auch  nicht  möglich,  zwischen  einfachen  Ge- 
websdegenerationen  und  Entzündungen  eine  scharfe  Grenze  zu  ziehen, 
und  man  bezeichnet  demgemäss  als  Myelitis  sowohl  Processe.  welche 
von  Anbeginn  durch  entzündliche  Exsudation  gekennzeichnet  sind,  als 
auch  solche,  welche  als  Degenerationen  beginnen  und  erst  in  ihrem 
weiteren  Verlaufe  sich  mit  pathologischen  Exsudatbildungen  und  Wuche- 
rimgen  verbinden. 
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I § 85.  Die  ehifadie  .itroi>liie  des  Rückenmarkes  oder  einzelnei' 
! Tlieile  desselben,  welche  ohne  auffälligere  Structurveränderungen  sich 
\ einstellt,  kann  zunächst  als  eine  senile  Erscheinung  oder  als  Folge 
I von  Inactivität.  z.  R.  nach  Ami)utation  eines  (lliedes  (Fig.  241),  ein- 
I treten,  kommt  aber  auch,  ohne  dass  diese  Bedingungen  gegeben  sind. 
I••aus  Ursachen,  die  uns  nicht  bekannt  sind,  vor.  Sie  ist  durch  eine 
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Verkleinerung  (Fig.  245  a n^),  weiterhin  durch  einen  vollkommenen 
Schwund  einzelner  TlYeile  charakterisirt.  Am  wichtigsten  ist  die  ]>ro- 
gressive  Atrophie  der  Vorderhörner,  welche  in  erster  Linie  durch 
eine  zunehmende  Verdichtung  und  Verkleinerung  der  Ganglienzellen 
(P.yknose)  gekennzeichnet  ist  und  so  weit  gehen  kann,  dass  die  an 


Fig.  244.  Durchschnitt 
durch  die  Spitze  des  linken 
Vorderhornes  eines  nor- 
malen Rückenmarkes  in 
der  Höhe  des  IV.  Cervical- 
nerven  (M.  Fl.  Häm.  Karm.). 
a Ganglienzellen,  b Horizontal 
verlaufende  Nervenzüge  inner- 
halb der  grauen  Substanz. 

Vordere  Nerven  wurzeln. 
e Nervenquerschnitte  der  an- 
grenzenden weissen  Substanz. 
S Nach  verschiedenen  Rich- 
tungen verlaufende  feine  und 
grobe  Nervenfasern,  theils  im 
Querschnitt,  theils  im  Längs- 
schnitt getroffen,  e Kerne  der 
Gliazellen.  Vergr.  150. 


Ganglienzellen  reichen  A'^orderhörner  (Fig.  244  a)  schliesslich  nur  noch 
vereinzelte,  stellenweise  auch  gar  keine  Ganglienzellen  mehr  besitzen 
(Fig.  245),  und  dass  auch  die  Nervenfasern  der  grauen  Substanz  und 
der  vorderen  Wurzeln  zum  grossen  Theil  schwinden  (Fig.  245). 

Die  Degen erati 011011  des  Kttekeiiiiiarkes  und  die  31yelitis  sind 
zunächst  durch  Degeneration  von  Ganglienzellen  und  von  Nervenfasern 
charakterisirt. 


Fig.  245.  Schnitt  durch  die 
Spitze  eines  atrophischen 
Vorderhornes  des  Rücken- 
markes in  der  Höhe  des  IV.  Cer- 
vicalnerven  von  einer  an  aufstei- 
gender Vorderhornatrophie  ver- 
storbenen Frau  von  ca.  40  Jahren 
(M.  Fl.  Häm.  Kann.'),  a Normale 
Ganglienzellen,  a^  Atrophische 
Ganglienzellen,  b Üebrig  geblie- 
beneNervenfasern  der  grauen  Sub- 
stanz. c Nervenquerschnitte  der 
weissen  Substanz,  d Blutgefes. 
e Kerne  der  Gliazellen.  Ver- 
grösscrimg  150. 


Degenerationen  tier  («anglienzellen  lassen  sich  theils  an  Ver- 
änderungen des  Zellkör])ers  theils  an  solclien  des  Kerns  erkennen.  A» 
Präiiaraten , die  in  Alkohol , oder  in  Sublimat  oder  iu  Formol  li.xirt 
sind,  lässt  sich  (Nissl)  iin  Zellleih  der  grossen  (soniatochronicn) 
Ganglienzellen  durch  ]\Icthylenblau , oder  Fuchsin,  oder  Neutral- 
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roth  etc.  eine  geformte  Substanz,  das  Tigroid  (Lenhossek.  Schmaus), 
färben,  welclie  (Fig.  24ß  a)  verschieden  gestaltete  Klümpchen  bildet,  die 
gewöhnlich  als  Nissl  'sehe  K ö r p e r c li  e n bezeichnet  werden  und  in  den 
verschiedenen  Ganglienzellen  eine  gewisse  Regelmässigkeit  der  An- 
ordnung und  der  Grösse  zeigen.  Nach  Nervendurchschneidung,  nach 
Vergiftung  mit  den  verschiedensten  Giften,  bei  Tetanus,  Ilundswuth, 
Urämie,  Anämie,  Inanition,  seniler  Demenz,  Ueberhitzung  des  Körpers, 
schweren  Herzfehlern,  tieberhaften  Zuständen  zeigen  diese  Körperchen 
Erscheinungen  von  Verlagerung,  von  köimigem  und  scholligem  Zerfall 
iFig.  24ß  ft)  bis  zu  vollkommenem  Untergang  oder  auch  eine  Ver- 
schmelzung mit  der  achromatischen  Zwischensubstauz  zu  einer  diffus 
l)lau  (resp.  roth)  gefärbten  Masse.  Der  Körnerschwund,  die  Tigrolyse 
{Schmaus),  kann  sowohl  in  den  centralen  (Fig.  24G  c)  als  in  den  ])eripheren 
Theilen  der  Zellen  beginnen  (d)  und  schliesslich  ein  totaler  (e)  werden. 


Fig.  246.  Ganglienzellen  mit  Nissu’schen  Körperchen  in  ver- 
schiedenen Zuständen;  Tigrolyse  (nach  Schmaus),  a Normale  Ganglien- 
zelle des  Vorderhorns,  b Ganglienzelle  mit  zerfallenden  Nissu’schen  Körperchen  und 
deformirtem  Kernkörperchen  (Tetanus),  c Centrale  Tigrolyse  mit  leichter  Zcll- 
schweUur^  (Nervendurchschneidung),  d Periphere  Tigrolyse  (Vergiftung),  e All 
gemeine  Tigrolyse  mit  homogener  Schwellung  der  Zelle  (Commotio  spinalis). 

Von  manchen  Autoren  wird  dfesen  Bildeni  an  tixirten  Präparaten  grosse 
Bedeutung  beigemessen,  und  man  kann  auch  in  dem  Wechsel  der 
Bilder  den  Ausdruck  verschiedener  Zustände  des  Zellleilies  sehen,  doch 
ist  nicht  zu  entscheiden,  wie  weit  es  sich  (von  Artefacten,  Fäulniss- 
veränderungen  ganz  abgesehen)  nur  um  verschiedene  fiinctionelle  Zu- 
stände, wie  weit  um  leichte  vorübergehende  Störungen,  wie  weit  um 
schwere  Zellläsionen  handelt.  Wichtiger  sind  danach  tür  die  Be- 
urtheilung  des  Zustandes  der  Zellen  Schrumpfungen  (Pyknose)  oder 
Schwellungen  und  Structurveränderungen  des  Zcllenkerns,  Schrumptnng 
■oder  Quellung  und  Homogenesirung  des  Proto]dasmas  (Fig.  24(5  e), 
Verfettung,  Zerbröckelung  und  Zerfall  des  Protojilasmas.  Vermehrung 
<les  schon  normaler  Weise  vorkommenden  Pigmentes,  das  mit  Osmium- 
säure behandelt,  ähnlich  wie  Fett,  eine  Schwärzung  zeigt,  ist  dagegen 
für  die  Beurtheilung  degenerativer  Zellveränderungen  von  geringem 
! Werth , da  dasselbe  etwa  von  dem  H.  Lebensjahre  an  mit  dem  Alter 
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zunimmt.  Es  kann  danacli  nur  bei  Amvesenheit  selir  grosser  Mengen 
als  pathologisch  angesehen  werden. 

Degeiierironde  Xerventhsern  zeigen  zunächst  einen  Zerfall  des 
Myelins  in  eigenartig  gestaltete  Tropfen  (Fig.  247  a d).  die  nach  einiger 
Zeit  mit  Osmiumsäure  die  Reactiouen  des  Fettes  geben  und  ahsdann  in 
kleinere  Kügelchen  (e)  zerstieben,  ferner  ungleichmässige.  oft  sehr  hoch- 
gradige Quellungen  und  nachfolgenden  Zerfall  der  Axencylinder  tc  ). 
Unregelmässige  Vertheilung  des  Markes  am  Axencylinder  führt  zur 
Bildung  varicöser  Nervenfasern  (6),  unregelmässige  Quellung 
der  Axencylinder  zur  Bildung  varicöser  Axencylinder  fc,). 

Besteht  von  Anfang  an  eine  mit  Zellemigration  verbundene  ent- 
zündliche Exsudation,  so  sind  den  Producten  des  NervenzerfalLs- 
auch  Leukocyten  beigemischt,  oder  es  besteht  wenigstens  eine  peri- 
vasculäre  Zelliniiltration,  indem  die  Leukocyten  sich  zunächst  in  den 

Lymphscheiden,  welche  die  Ge- 
fässe  umgeben  und  eine  Fort- 
setzung der  Subarachnoideal- 
räume  bilden,  ansammeln.  Bei 
Blutungen  sind  natürlich  auch 
rothe  Blutkörperchen  im  Gewebe 
enthalten. 

Die  Gliazellen  können  selbst 
bei  ausgesprochenem  Nervenzer- 
fall unverändert  sein,  gehen  in- 
dessen nicht  selten  im  Gebiete 
der  Degeneration  in  ähnlicher 
Weise  zu  Grunde  wie  die  Ner- 
venzellen, und  es  kann  danach 
zu  einem  vollkommenen  Zerfall 
der  Rückeumarksuhstanz  kom- 
men, so  dass  nur  die  Gefässe  und 
die  grösseren  bindegewebigen 
Stützbalken  sich  erhalten.  Aus- 
gebreitete Gewebsnekrose  und 
Gewebsvereiterung  können  auch 
zu  einem  partiellen  Untergang 
dieser  Gebilde  führen. 

Sowohl  bei  jtrimären  Ent- 
zündungen als  bei  nicht  entzünd- 
lichen Gewebsdegenerationen  stellt  sich  sehr  bald  eine  durch  die  An- 
wesenheit der  Zerfallsproducte  verursachte  Ansammlung  von  Zellen  ein. 
Avelche  vermittelst  amöboider  Bewegungen  die  Zerfallsproducte  des 
Rückenmarkes,  insbesondere  des  Nervenmarkes  in  sich  aufnehmen 
und  so  zu  FettköriK'heiizelhMi  (Fig.  247  f)  werden.  Bei  vorhandenen 
Blutungen  können  sich  auch  mit  Zerfallsi)roducten  des  Blutes  beladene 
IMgmeiitliöni<dieii/.elleii  l)ildeu. 

Ist  das  Gewebe  vollständig  zerfallen,  so  sind  alle  die  aufgeführten 
Zerfalls])roducte  und  die  Körnchcnzellen  unter  einander  gemischt;  ist 
das  Gliagewebe  des  Rückenmarkes  noch  erhalten,  so  liegen  die  Körnchen- 
zellen an  Stelle  der  uutergegangenen  Nervenfasern  in  den  Lücken  der 
Stützsubstanz  (Fig.  24S  d). 

Die  Köruchenzellen.  welche  einige  Tage  nach  Beginn  des  Nerven- 
zerfalls  sich  zeigen,  sind  zunächst  aus  dem  Blute  ausgewanderte  Zellen. 


Fig.  247.  Compressionsdegene- 
ration  des  Rückenmarkes  (Zer- 
zupfungspräp.).  a Nervenfaser  mit  geronnener 
Myelin  scheide,  b Axencylinder  mit  anhängen- 
dem Myelin,  e Nackter,  c,  nackter  gequollener 
Axencylinder.  d Freie  Myelinkugel,  e Freie 
Zerfallmassen  des  Myelins  und  der  Axen- 
cylinder. f Körchenkugeln.  g Kleine  Rund- 
zellen. Vergr.  300. 
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(loch  können  sich  zn  denselben  ancli  dnrcli  Wnchernng  der  t Binde- 
gewebszellen der  Gelasse  und  Gefässsclieiden,  eventuell  auch '’dei'* Pia 
neu  entstandene  Zellen  hinzugesellen. 

In  der  Zeit  des  Nervenzerfalls  sammelt  sich  in  dem  Zert'allsgebiet 
neben  Zellen  stets  auch  Flüssigkeit  an,  in  welcher  sich  die  Zerfalls- 
prodncte  der  Nervenzellen  und  Fasern  zn  einem  Theil  anflösen.  Sehr 
oft  treten  auch  rnudliche,  homogene,  seltener  geschichtet  erscheinende 
Kügelchen,  die  sog.  Coi‘iM)ra  amylacea,  auf,  welche  sich  ähnlich. wie 
Kerne  färben  und  wohl  als  Prodncte  degenerirter  Nervenfasern 
(Redlich  hält  sie  für  degenerirte  Kerne,  Siegert  für  degenerirte 
Zellen)  anznsehen  sind.  Sie  entstehen  namentlich  bei  langsamerem 
Nervenuntergang  und  linden  sich  im  Greisenalter  schon  unter  normalen 
Bedingungen.  In  sehr  seltenen  Fällen,  in  denen  die  Nekrose  nur  ein- 
zelne Zellen  betrifft,  können  Ganglienzellen  verkalken. 

Die  Körnchenzellen  können  am  Orte  der  Entartung  längere  Zeit 
liegen  bleiben.  Ein  anderer  Theil  tritt  in  die  peidvascnlär  gelegenen 
Lyniphbahnen  des  Rückenmarkes  (Fig.  248  f)  über  und  gelangt  weitei'- 
hin  von  da  ans  in  die  Pia  und  die  Subarachnoidealräume. 


nächst  durch  die  Auflösung  und  die  E n t f e r n n n g der  Z e r - 
fallsproducte  und  des  entzündlichen  Exsudates,  eventuell 
auch  der  Blutungen  angestrebt,  und  es  tritt  an  die  Stelle  derselben  zu- 
nächst klare  Gewebstlüssigkeit.  Gleichzeitig  stellen  sich  indessen  auch 
re])aratorisehe  WiK'lieningsvoriiäiige  ein,  welche  vornehmlich  das 
Gliagewebe  und  das  Bindegewebe  betreffen.  Zerstörte  Ganglienzellen 
werden  nicht  wieder  ersetzt.  Nervenfasei'u  können  nach  Untersuchnngeu 
von  Stroebe  an  Thieren  an  bestimmten  Stellen  (Einstrahlungen  der 
hinteren  Wurzeln,  Pyramidenstrangbahnen)  von  dem  mit  dem  zuge- 
hörigen Zellkörper  verbundenen  Axencylinder  aus  wieder  atiswachsen, 
doch  ist  dieses  Auswachsen  beim  Menschen,  wenn  es  überhani)t  eintritt, 
nur  ein  sehr  beschränktes,  führt  nicht  zu  einem  Wiederersatz  des 
Verlorengegangenen  und  stellt  niemals  die  zerstörten  \ erbindungen 
‘1er  Nervenfasern  mit  ihren  Endgebieten  wieder  her. 

Eine  GliawuciM'nmg  stellt  sich  vornehmlich  in  Fällen  ein,  in 
‘lenen  die  degenerativen  Veränderungen  nur  die  nervösen  Elemente 
betrafen,  kann  indessen  auch  im  Gebiete  vollkommen  ausgebildctcr 


Fig. 248.  Compressions- 
myelitis,  vier  Wochen  nach 
der  Compression  (M.  Fl.  Häm. 
Karm.;.  o Stützgewebe  der 
weissen  Substanz,  b Leere 
Nervenlücken.  c Erhaltene 
Nervenfaser,  d Grosse  Fett- 
kömchenzellen,  deren  Fett  auf- 
gelöst ist.  e Blutgefäss,  f Ad- 
ventitia  des  Blutgefässes  mit 
Fettkörnchenzellen.  Vergrös- 
serung  500. 


Ziegler,  I.ehrb.  d.  spec.  path.  Anat.  10.  Aull. 
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Zerfallslierde  eintreten.  Ist  die  Wucherung  der  tilia  eine  erhebliche, 
so  kann  sie  zur  Bildung  eines  (lewehes  fülu’en.  das  wegen  seiner 
derben  und  dichten  Beschaffenheit  als  Sklerose  bezeichnet  wird  und  au.> 
einem  dichten  Filzwerk  feiner  Fasern  besteht  (Fig.  240  « h).  die  ihren 
Ursprung  in  kernhaltigen  Centren  (a)  nehmen  und  auch  geneti.sch 
Fortsätze  der  fortsatzreichen  (fliazellen  ia)  dar.stellen . sich  indessen 
von  denselben  auch  ablösen  können.  Ist  die  Wucherung  weniger  be- 
deutend, so  hat  auch  das  neue  Gewebe  mehr  ein  lockeres  Gefüge 
(Fig.  250),  lässt  aber  im  Uebrigen  ebenfalls  eine  Zusammensetzung 
aus  fortsatzreicheu  Gliazellen  (ft),  welphe  zwischen  den  Gefässen  (di 
ein, j Netz-  und  Flechtwerk  bilden,  dessen  Lücken  mit  Flüssigkeit  ge- 
füllt sind,  erkennen. 

Die  Ausbildung  einer  Sklerose  erfordert  zu  ihrer  Vollendung  .stets 
lange  Zeit,  die  sich  nach  Monaten  bemisst.  In  der  weissen  Substanz 
bleibt,  falls  nicht  eine  Zertrümmerung  stattgefunden  hatte,  der  ur- 


Fig.  249.  Sklerotisches  Gewebe  aus  dem  Hinterstrang  bei  multipler 
Sklerose  (M.  Fl.  MALLOEY-Färb.l.  a Gliazellen  mit  zahlreichen  Fortsätzen  ini 
Längsschnitt,  b Sklerotisches  Gewebe  mit  querdurchschnittenen  Gliafasern.  Ver- 
grösserung  .500. 

sprüngliclie  Bau  meist  noch  deutlich  erkennbar,  indem  die  Nerven- 
lücken  nicht  vollkommen  von  Gliagewebe  eingenommen  werden  (Fig.  240  h). 
Die  Fasern  verlaufen  grösstentheils  in  der  Längsrichtung  des  Rücken- 
markes und  weiden  danach  im  Querschnitt  desselben  auch  quer 
(Fig.  240  h)  getroffen,  doch  tinden  sich  auch  Stellen,  wo  sie  vornelim- 
lich  in  der  Querrichtung  verlaufen,  und  zwar  da.  wo  das  Rückenmark 
horizontal  verlaufende  Fasern  enthält.  Die  Dichte  des  sklerotischen 
Gewelies  wecli.selt  sehr  erheblich  je  nach  der  Dauer  des  Brocesses  und 
der  Art  der  Degeneration. 

ln  der  grauen  Substanz  ist  das  Gewelie  nach  Ablauf  des  Bro- 
cesses liald  dicht,  bald  locker  geliaut  (Fig.  250  B).  Stellen  sich  im 
sklerotisclien  (iewelie  Collajis  und  Schruiu])fungen  ein.  so  kommt  es 
zu  einer  N'erklcinerung  des  Rückenmarkquerschnittes,  beziehungsweise 
der  erkrankten  grauen  Substanz. 

Die  sklerotischen  Herde  sehen  grau  aus.  indem  sie  kein  Nerven- 
mai'k  entlialten.  Dichte  Sklerosen  sind  auch  für  die  makroskopische 
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Besichtigung  Tfderl)  und  trocken.  Locker  gebaute  Sklerosen  selien 
gallertig  aus,  verdienen  also  den  Namen  einer  Sklerose  nicht  und 
würden  zweckmässiger  als  graue  gallertige  Degenerationen  von  den 
wahren  Sklerosen  .unterschieden  Averden. 

BiiideffOAveho  bildet  sich  im  Gewebe  des  Rückenmarkes,  nament- 
lich nach  scliAveren  Läsionen,  Avie  nach  Durchschneidnngen,  Zertrüm- 


Fig.  250.  Gallertige  graue  Degeneration  des  Vorderhornes  des 
Lendentbeils  des  Rückenmarks  20  Monate  nach  acuter  Poliomyelitis  (M.  Fl. 
Häm.  Kann.).  .1  Weisse  Substanz.  B Spitze  des  Vorderhornes.  a Atrophische 
ner\’enlose  vordere  Wurzeln,  b Verzweigte  GliazeUen,  ein  Netzwerk  aus  feinen  glän- 
zendrn  Fasern  bildend,  c Runde  fortsatzlose  Zellen,  d Blutgefässe,  f Dichte  Sklerose 
des  Randes  des  Vorderhornes.  e Sklerose  der  daran  angrenzenden  Theile  der  weissen 
Stränge.  Vergr.  200. 

merungen  und  Vereiterungen.  Die  EntAvickelung  desselben  geht  von 
der  Pia,  soAvie  von  den  Blutgefässen  ans,  Avelche  in  der  Zeit  der 
Heilung  ein  (jrainilati<msi*(Mvel)e  bilden,  das  Aveiterhin  in  Narheii- 
gi'Avebe  von  der  Beschaffenheit  des  geAvöhnlichen  BindegeAvebes  übei‘- 
geht. 
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Weitere  Literatur  enthalten  ^ 84  und  86 — 88. 

§ 8t).  Sind  durch  eine  Degeneration  oder  eine  Entzündung  Nerven- 
fasern zerstört  worden,  so  stellen  sich  in  demjenigen  Theil  der  Nerven- 
fasern, welcher  von  dem  Zellköri)er  abgetrennt  ist,  stets  secumliire 
Degenerationen  ein,  welche  sich  über  die  ganze  Länge  des  Endstückes 
erstrecken.  Die  Ursache  dieser  Degeneration  ist  darin  gelegen,  dass 
die  Nervenfaser  einen  Zellfortsatz  darstellt,  der  nur  im  Zusammenhang 
mit  dem  Zellleib  sein  Leben  erhalten  kann. 

Je  nach  der  Richtung,  welche  die  Entartung  nimmt,  unterscheidet 
man  auf-  und  absteigende  secundäre  Degenerationen. 

Die  abstcigeiHle  Degeneration  kommt  am  häufigsten  an  den 
Pyramidenstrangbahnen  (vergl.  S.  294  Fig.  289  Ä Ai)  zur  Beobach- 
tung und  tritt  in  allen  jenen  Fällen  ein.  in  denen  die  motorischen 
Centren  der  Grosshirnrinde  oder  die  durch  den  Stabkranz,  die  innere 
Kapsel,  die  Pedunculusl)ahn  des  Hirnstammes  und  die  Pyramidenstrang- 
bahneu  von  der  Hirnrinde  nach  abwärts  zielienden  motorischen  Faser- 
züge irgendwo  zerstört  sind.  Sie  reicht  nach  abwärts  bis  zum  Eintritt 
der  Enden  der  unterbrochenen  Fasern  in  die  ^'orderhörncr  des  Rücken- 
markes. In  seltenen  Fällen  verfallen  auch  die  Ganglienzellen  der 

\'orderhörner  der  Atrophie,  worauf  alsdann  auch  die  aus  dem  Rücken- 
mark austretenden  motorischen  Fasern  degeneriren. 

Sitzt  die  ])rimäre  Degeneration  im  Rückenmark,  und  ist  der  ganze 
Querschnitt  der  Leitung  unterbrochen,  so  degeneriren  unterhalb  der 
l)etrelfenden  Stelle  aucli  die  ül)rigen  Theile  der  Vorderseitenstränge, 
in  höherem  Grade  jedocli  nur  in  einer  Höhenausdehnung  von  1 — 2 cm, 
weiter  nach  abwärts  dagegen  nur  noch  vereinzelte  Fasern.  Auch  in 
den  Hinterstranggrundl)ündeln  stellt  sich,  unter  \’erschonung  der  Septal- 
zone,  eine  etwa  (!  cm  nach  abwärts  reichende  Degeneration  einzelner 
Fasern  ein.  Es  sind  dies  z.  Th.  Nervenzüge.  welche  aus  den  hinteren 
Wurzeln  stammen  und  nach  ihrem  Eintritt  in  das  Rückenmark  eine 
Strecke  weit  nach  abwärts  ziehen. 
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AulstHsiOiide  Degeiioratioiieii  stellen  sich  nach  Unterbrechung  des 
Rückenmarkes  und  der  Fasern  der  hinteren  Rückenmarkswurzeln  ein. 

Nach  Untej  brechung  des  Rückenmarkes  entarten  dicht  über  der  ver- 
letzten Stelle  die  gesammten  Hinterstränge,  weiter  nach  oben  dagegen 
nur  die  (lOLL’schen  Stränge  (Fig.  239  C),  diese  aber  bis  hinauf  zum 
Nucleus  funiculi  gracilis.  Ganz  ähnlich  verhält  sich  die  Degeneration 
nach  Untergang  der  hinteren  Wurzeln,  indem  die  GoLL’schen  Stränge 
ihr  Centrum  in  den  S])inalganglien  haben. 

Liegt  dei-  zerstörte  Theil  des  Rückenmarkes  im  oberen  Dorsal- 
theil,  so  degeneriren  oberhall)  der  verletzten  Stelle  auch  die  Kleinhirn- 
seitenstrangbahnen (Fig.  239  D),  welche  von  den  CLARKE’schen  Säulen 
aus  nach  (lern  Wurm  des  Kleinhirns  ziehen,  ferner  auch  noch  die  vor 
denselben  gelegenen  GowERs’schen  Bündel  (E). 


Fig.  251. 


Fig.  2.52. 


Fig.  251.  Aufsteigende  Degeneration  des  Rückenmarkes  oberhalb 
einer  durch  Compression  degenerirten  Stelle,  2*/j  Monate  nach  Eintritt  der  Com- 
OTession  (M.  Fl.  Häm.  Kami.).  Ä Querschnitt  durch  die  normale  weisse  Substanz. 
B Querschnitt  durch  degenerirte  weisse  Substanz,  a Normale  Nervenfasern,  b Glia- 
gewebe.  c Gliazellen.  d Fettkörnchenzellen  nach  Auflösung  des  Fettes.  Vergr.  250. 

Fig.  252.  Aufsteigende  Degeneration  des  Rückenmarkes,  18  Mo- 
nate nach  dem  Eintritt  einer  Compressionsdegeneration  (M.  Fl.  Häm.  Kami.),  a Quer- 
schnitt von  Nervenfasern,  b Hyperplasirtes  Gliagewebe.  c Kerne  der  Gliazellen.  d Fett- 
körnchenzellen nach  Auflösung  des  Fettes.  Vergr.  250. 


Die  secuiidären  Degenerationen  beginnen  gleichzeitig  im 
ganzen  Gebiete  der  betreffenden  Nervenbahnen.  Sie  sind  schon  am 
zweiten  Tage  nach  der  Leitungsunterbrechung  für  die  mikroskopische 
Untersuchung  kenntlich  (Stroebe),  indem  in  dieser  Zeit  der  Zerfall 
der  Markscheiden  bereits  begonnen  hat.  Nach  einigen  Tagen  lässt 
sich  auch  ein  Zerfall  der  Axency linder  nachweisen. 

Ist  der  Zerfall  bis  zu  einem  gewissen  Grade  vorgeschritten,  so 
stellt  sich  auch  die  Resorption  (ler  Zerfallsmassen  ein,  wobei 
Kör  neben  zellen  auftreten.  Der  durch  die  Degeneration  frei  werdende 
Raum  wird  theils  durch  Flüssigkeit,  theils  durch  wucherndes  Gliagewebe 
ersetzt,  so  dass  nach  Monaten  un(l  .Jahren  ein  dichtes  Gliagewebe  mit 
engen  Gewebslücken  entsteht. 

Nach  2 — 3 Monaten  (Fig.  2öl  B)  besteht  der  degenerirte  Strang 
. ini  Wesentlichen  aus  einem  netzförmig  angeordneten  Stützgewebe  (/>), 
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dessen  Maschenräume  leer  sind,  oder  Flüssigkeit,  da  und  dort  aucli 
noch  Zerfallsprodukte  der  Nervenfasern,  sowie  Fettkörnclienzellen  (d) 
enthalten.  Da  meist  nicht  alle  Nervenfasern  unterbrochen  sind,  so 
sieht  man  im  Stützgewebe  da  und  dort  auch  noch  Nervenquerschnitte. 

Das  Stntzgewebe  ist  nach  2 — 3 Monaten  nur  massig  verdickt,  färbt 
sich  aber,  mit  Karmin  behandelt,  stärker  als  normales  Gewebe. 

Nach  Ablauf  von  6 — 12  Monaten  und  nach  Jahren  sind  die  Lücken 
meist  kleiner  geworden  (Fig.  252),  während  das  Stützgewebe  ih)  an 
Masse  zngenommeii  hat.  Fettkörnclienzellen  id)  finden  sich  auch  nach 
langer  Dauer  des  Processes  theils  in  den  Nervenlücken.  theils  auch  in 
den  perivasculären  Lymjihscheiden  des  Degenerationsgebietes  und  des.sen 
Nachbarschaft,  oft  auch  in  den  Gewebslücken  der  Pia  mater. 

Solange  die  degenerirten  Stränge  noch  reichlich  Zerfallsinassen 
enthalten,  d.  h.  in  den  ersten  2 — 3 Monaten,  sind  sie  weiss.  undurch- 
sichtig und  dabei  w'eicher  als  normal.  Nach  Resorption  der  ersteren 
werden  sie  grau.  Gleichzeitig  verlieren  sie  an  Volumen. 
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3.  Die  lIan])tformcn  der  i\lyolitis  (Rlutnngen). 

^ H7.  Als  tnumiatiselie  Myelitis  kann  man  alle  jene  Rncken- 
markserkrankungen  zusammonfassen.  welche  durch  Hieb-.  Schuss-  und 
Stichwunden,  durch  Contusioneu . Erschütterungen.  Fracturen  und 
Luxationen  der  Wirbelsäule  entstehen.  Man  kann  ferner  auch  die  bei 
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Caries  der  Wirbelsäule  plötzlich  sich  einstellendeii,  durch  Knickung  der 
Wirbelsäule  und  gegenseitige  Verschiebung  der  AVirbelknochen  verur- 
sachten Quetschungen  des  Rückenmarkes  dazu  zählen. 

Die  unmittelbare  ^Yirkung  des  Trauma  ist  eine  mehr  oder  minder 
ausgebreitete  Quetschung  und  Zerrung  oder  auch  völlige  Zertrümme- 
rung von  Rückeumarksubstanz,  zu  der  sich  auch  eine  Blutung  hinzu- 
gesellen kann.  Am  geringsten  ist  die  Läsion  bei  einfacher  Erschütterung 
und  bei  beschränkter  Verschiebung  der  Knochen  der  Whrbelsäule,  die 
nur  eine  leichte  und  partielle  Quetschung  des  Rückenmarkes  bewirkt. 
Bei  Commotionen  der  Wirbelsäule,  die  keine  erkennbare  Structurver- 
änderung  derselben  hinterlassen,  kann  das  Rückenmark  dadurch  leideii, 
dass  infolge  der  Druckschwankungen  und  der  Bew'egnngen  in  der  Cerel)ro- 
spinaltlüssigkeit,  die  sich  auch  (ler  Masse  des  Rückenmarks  mittheilen, 
Gewebs-  und  oft  auch  Gefässzerreissungen  mit  Blutungen  (Ilämatomyehe) 
entstehen.  Möglich  ist,  dass  diese  Bewegungen  auch  direct  die  Zellen 
vorübergehend  oder  bleibend  schädigen  und  abtödten.  Findet  mit  der 
Verletzung  keine  Infection  statt,  so  stellt  sich  im  Gebiete  der  Läsion 
ein  Zerfall  der  nervösen  Bestandtheile,  unter  LTmständen  auch  des  Glia- 
gewebes  und  des  Bindegewebes  ein,  Avelcher  bei  Mangel  an  Blutungen 
das  Bild  der  weissen  Erweichung,  bei  Blutungen  dasjenige  der 
rot  heil  Erweichung  bietet  und  durch  eine  zunehmende  Ver- 
flüssigung des  Rückenmarkes  charakterisirt  ist.  Zerstörung 
des  ganzen  Querschnittes  ' des  Rückenmarkes  führt  zur  Unterbrechung 
sänimtlicher  Leitungsbahnen  und  damit  auch  zu  den  in  86  angegebenen 
S e c u n (1  ä r (1  e g e 11  e r a t i 0 11  e 11 ; ferner  auch  zu  einer  Degeneration  der 
l)eripherischen  motorischen  Nervenfasern,  deren  Ganglienzellen  zu 
Grunde  gegangen  sind.  Bei  partieller  Zerstörung  des  Rückenmarkes 
sind  natürlich  auch  die  Secuiidärdegenerationen  beschränkt.  Nach 
Commotionen  der  W'irbelsäule  kann  sich  die  Degeneration  auf  einzelne 
Herde  beschränken  oder  auch  nur  zu  Schwund  einzelner  Nervenzellen 
und  Fasern  führen. 

Die  Heilung  erfolgt  theils  durch  Bildung  von  Sklerose,  t h e i 1 s 
durch  Bildung  einer  B i n d e ge w e b sn arb e.  Letztere  kommt  nament- 
lich nach  schweren,  mit  ^'erletzung•  der  Rückenmarkshäute  verbundenen 
Traumen,  erstere  bei  leichteren  Läsionen,  welche  die  Pia  intact  lassen, 
zur  Entwickelung.  Im  Gebiete  grösserer  Sklerosen  oder  Narben  ver- 
liert das  Rückenmark  merklich  an  LTinfang  und  kann  auf  einen  dünnen 
Strang  reducirt  werden.  Wird  eine  Rückenmarkswunde  inticirt,  so  kann 
sich  in  derselben  E ite r un  g einstellen,  welche  auch  auf  die  Umgebung, 
insbesondere  auch  auf  die  Rückenmarkshäute  übergreift.  Störungen 
der  Blut-  und  Lymphcirculation,  welche  sich  an  die  örtlichen 
Veränderungen  anscldiessen,  können  auch  entfernt  von  der  Verletzungs- 
stelle weisse  und  hämorrhagische  Erweichnngsherde, 
sowie  auch  Erweiterungen  des  Central  kanales  oder  Bildung 
von  0 e d e m s ])  a 1 1 e n verursachen. 

Als  C'onii»ressioiisiiiyelitis  fasst  man  alle  jene  traumatischen 
Rückenmarksläsionen  zusammen,  bei  welchen  das  Rückenmark  inehi’ 
ullinählich  compi'imirt  und  am  Orte  der  Com])ression  zur  Degeneration 
gebracht  wird.  Die  häutigste  Ursache  derselben  bilden  tuberkulöse 
Krkrankungen  der  Wirbelsäule  und  der  Dnra,  sowie  primäre  und  secun- 
däre  Geschwuhstbildungen  der  Rückenmarkshäute,  seltener  Tnnioren 
des  Rückenmarkes  selbst,  oder  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  oder 
Blut  bedingte  Erweiterungen  des  Centralkanales  (vergl.  H9j. 
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Die  Entartung  des  Rückenmarkes  ist  liier  grossentheils  durch  Stö- 
rungen der  Blut-  und  Lymphcirculation  bedingt.  Die  Degenera- 
tionen zeigen  sich  zuerst  in  den  weissen  Strängen,  deren  Fasern  an 
der  Druckstelle  nach  Kahler  schon  6 Stunden  nach  der  Compression 
aufquellen  können  und  weiterhin  zerfallen.  Die  Ganglienzellen  pflegen 
sich  weit  länger  zu  erhalten.  Der  Zerfall  der  Nervenfasern  führt  stets 
zur  Bildung  von  Kör  neben  zellen  (Fig.  247  f und  Fig.  248  d,  f ). 
Mit  dem  Zerfall  der  Nervenfasern  an  der  Compressionsstelle  bilden  sich 
stets  auch  Secundärdegenerationen  aus. 

Dem  Schwund  der  Nervenfasern  schliesst  sich  eine  Wucherung 
des  Gliagewebes  an,  die  im  Laufe  von  Monaten  zu  einer  Sklerose 
im  Gebiete  der  Compressionsdegeneration  und  der  Secundärdegene- 
rationen (Fig.  252  h)  führt. 
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Weitere  Literatur  enthalten  § 84  u.  § 85. 

§ 88.  Die  als  hämatogene  Myelitis  bezeichneten  Erkrankungen 
beginnen  theils  als  Degenerationen  und  Blutungen,  theils  als 
Entzündungen,  die  von  Anbeginn  durch  das  Auftreten  perivasculärer 
Exsudate  charakterisirt  sind. 

Sie  stellen  solitäre  und  multiple  nerderkraiikiiiigeii  dar.  können 
aber  durch  ihre  grosse  Zahl  und  durch  Verbindung  mit  allgemeinen 
Circulationsstörungen  und  entzündlichen  Oedemen  sowie  mit 
Secundärdegenerationen  eine  solche  Ausbreitung  erlangen,  dass 
man  in  einzelnen  Fällen  auch  von  einer  diffusen  Myelitis  siirechen 
kann. 

Mat  der  Erkrankuugsherd  seinen  Sitz  in  der  weissen  Substanz, 
so  bezeichnet  man  dies  als  Lenkomyelitis.  ist  die  graue  Substanz  er- 
griffen. als  Poliomyelitis;  Verbreitung  der  Entzündung  über  den 
ganzen  Querschnitt  oder  über  den  grösseren  Theil  desselben  führt  zur 
transversalen  Myelitis.  Bei  zahlreichen  Herden  kann  man  von  einer 
Myelitis  d isseminata  s])rechcn.  Die  Herde  können  auch  im  ver- 
längerten Mai’k  und  im  Gehirn  auftreten. 

Den  Beginn  des  Processes  hat  man  nur  selten  (ielegenheit  zu 
untersuchen,  und  es  lässt  sich  oft  nicht  entscheiden,  ob  durch  Gefäss- 
veränderuugen  bedingte  Ischämie  oder  Blutungen  den  Ausgangs- 
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punkt  gebildet  habeu.  oder  ob  es  sich  um  die  Wirkung  von  Intoxi- 
cationen  und  Infectionen  handelt.  In  Betracht  kommen  unter 
den  Infectionskeimen  namentlich  die  Eiterkokken,  der  Diplococcus 
pneumoniae,  Bacterium  coli,  Gonokokken,  das  Gift  der  Hundswuth, 
Tuberkelbacillen,  Leprabacillen,  Typhusbacillen,  Variolagift,  Malaria- 
plasmodien. Myelitis  kann  (neben  Polyneuritis)  auch  die  Ursache  der 
als  Landry  'sehe  Paralyse  bezeichneteu  ascendirenden  Lähmung  sein. 

Die  wichtigsten  Erscheinungen  im  \"erlauf  der  hämatogenen  Myelitis 
bilden  die  Entartung,  der  Zerfall  und  der  Untergang  der  nervösen  Be- 
standtheile,  welche  in  der  in  85  beschriebenen  Weise  erfolgen.  Die 
entzündliche  Exsudation  ist  oft  eine  wenig  hervortretende  Erscheinung, 
doch  giebt  es  auch  Formen  mit  reichlicher  ])erivasculärer  zelliger  In- 
filtration. es  kann  in  seltenen  Fällen  auch  zu  einer  citerigCMi  Myelitis 
kommen,  die  zur  Ge webs Vereiterung  und  zur  Bildung  eines 
Al)scesses  führt.  Sind  die  Eiterherde  klein,  so  können  sie  unter 
ßesorj)tion  des  Eiters  vernarben ; grössere  können  sich  mit  einer 
Granulationsmembran  umgeben  (vergl.  Hirnabscess).  Infection  der  Pia 
von  Rückenmai'ksabscessen  aus  führt  zur  Meningitis. 

Der  gewöhnliche  Ausgang  der  Myelitis  ist  (von  Tuberkulose 
abgesehen)  die  B i 1 d u n g eines  grauen  s k 1 e r o t i s c h e n H e r d e s . 
in  dessen  Gebiet  die  nervösen  Elemente  mehr  oder  weniger  vollständig 
zu  Grunde  gegangen  sind,  doch  kann  die  sklerotische  Verhärtung  des 
Gewebes  auch  sehr  gering  sein  oder  auch  ganz  fehlen. 

Die  P(»liomyelitis  trägt  am  häutigsten  den  Charakter  einer  Polio- 
myelitis anterior  aeuta,  d.  h.  einer  klinisch  wohl  charakterisirten  Er- 
krankung der  Vordersäulen  des  Rückenmarkes,  welche  meist  Kinder 
(spinale  Kinderlähmung),  seltener  Erwachsene  betrifft  und  in 
ihren  typischen  Formen  unter  den  Erscheinungen  einer  fieberhaften  In- 
fectionskrankheit  auftritt,  in  deren  Verlauf  nach  wenigen  Tagen  eine 
einseitige  oder  doppelseitige,  bald  auf  die  unteren  oder  die  oberen  Ex- 
tremitäten beschränkte,  bald  auf  alle  Extremitäten  sich  erstreckende 
motorische  Lähmung  auftritt.  Die  urs))rünglich  meist  über  zahlreiche 
Muskeln  sich  erstreckende  Lähmung  ptlegt  nach  'S'erlauf  einer  gewissen 
Zeit  theilweise  wieder  zurückzugehen,  worauf  alsdann  das  Lähmungs- 
gebiet, unter  Umständen  auf  wenige  Muskeln  beschränkt,  sich  unverändert 
erhält,  während  die  betreffende  Miisculatur  der  Atrophie  verfällt. 

Die  Erkrankung  ist  in  typischen  Fällen  durch  irgend  ein  schädliches, 
toxisch  wirkendes,  zur  Zeit  nicht  bekanntes  Agens  verursacht,  welches 
zunächst  die  Ganglienzellen  der  V o r d e r h ö r n e r , ev.  auch  die  den 
Vorderhörnern  entsprechenden  motorischen  Kerne  des  ver- 
längerten Marks  schädigt,  und  am  Orte  der  stärksten  Wirkung  auch 
von  Anbeginn  an  mit  entzündlichen  Exsudationen  oder  auch 
mit  Blutungen  verbunden  sein  kann.  In  aty])isch  verlaufenden,  aber 
ebenfalls  zu  motorischen  Lähmungen  führemlen  Fällen  dürften  durch 
Gefässveränderungen  bedingte,  ischämische  und  hämorrhagische  Degene- 
rationen den  Beginn  des  Processes  darstellen. 

In  frischen  Fällen  können  die  Ganglienzellen  verschiedene  degene- 
rative  Veränderungen,  körnige  Trübungen,  Quellungen.  Vacuolenbildung. 
fiyaline  Degeneration  und  Zerfall  oder  auch  Schrum])fung  zeigen. 

Nach  Verlauf  von  Monaten  und  Jahren  findet  sich  in  dem  ilei' 
Lähmung  entsi)rechenden  Gebiet  ein  mehr  oder  minder  hochgradiger 
Mangel  an  Ganglienzellen,  der  bald  den  ganzen  Querschnitt 
<les  Vorderhorns,  bald  nur  einzelne  Gruppen  von  Ganglienzellen  l)c- 
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trifft.  Daneben  kann  auch  eine  Verniindernng  der  Ganglienzellenzalil 
in  Gebieten  ausserhalb  des  Bezirks  der  nachweisbaren  Lähmung,  unter 
Umständen  in  der  ganzen  Länge  des  Rückenmarkes  vorhanden  sein. 


Fig.  253.  Sklerose  und  narbige  Schrumpfung  des  linken  Vorder- 
hornes  des  IV.  Cervicalner ven  nach  Poliomyelitis  anterior  acuta 
(M.  Fl.  Kann.),  a Normales  Vorderhorn  mit  Ganglienzellen,  h Atrophisches  Vorder- 
horn. Kind  von  S'/a  Jahren;  8 Monate  nach  Eintritt  der  Lähmung  gestorben.  Ver- 
grösserung  7. 

Die  Nervenfasern  sind  in  den  vorderen  Wurzeln  dem  L^nter- 
gang  der  Ganglienzellen  entsprechend  ebenfalls  geschwunden. 
Die  in  der  grauen  Substanz  gelegenen  aus-  und  eiutretenden  Fasern 
sind  theils  ebenfalls  geschwunden,  tlieils  noch  erhalten. 

Das  Gliagewebe  und  die  Gefässe  sind  zuweilen  kaum  merklich 
verändert  und  die  Configuration  des  Querschnittes  des  erkrankten 
Hornes  wenig  von  der  Norm  abweichend.  Häutiger  ist  wenigstens  am 
Orte  der  intensivsten  Erkrankung  das  Horn  nach  '\'^erlauf  von  l\Ionaten 


und  Jahren  geschrumpft  (Fig.  258  \i)  und  sklerotisch,  und  es  strahlt 
die  sklerotische  Verdichtung  oft  auch  noch  in  die  angrenzende  wcisse 
Substanz  aus.  In  noch  anderen  Fällen  sind  die  entarteten  Theile  der 
V^ordersäulen  zwar  nicht  geschrumpft,  aber  in  eine  der  Ganglienzellen 


Fig.  254.  Gallertige 
Degeneration  beider 
Vorderhörner  (a)  des 
Lendenmarkes  mit  Verlust 
säinmtlicher  Ganglienzellen 
und  Nervenfasern  nach  Polio- 
myelitis anterior  acuta 
(Jl.  Fl.  Häm.  Kami.).  Mann 
von  40  J ahren , 20  Monate 
nach  Eintritt  der  Lähmung 
gestorben.  Vergr.  6. 
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und  der  Nervenfasern  ganz  oder  grossentheils  entbehrende  gallertige 
Gewebsmasse  umgewandelt,  welche  wesentlich  nur  aus  Blutgefässen 
und  aus  locker  gebautem  Gliagewebe  sich  zusammensetzt  (Fig.  254  a 
und  Fig.  250  B),  dessen  Gewebslücken  Flüssigkeit,  in  frischen  Fällen 
auch  noch  Trümmer  zerfallener  Nervensubstanz  und  Körnchenzellen 
enthalten. 

Der  Grund  der  Beschränkung  der  Erkrankung  auf  die  Vorder- 
hörner kann  zunächst  darin  gesucht  werden,  dass  dieselben  eine  eigene, 
von  den  Gefässen  der  weissen  Substanz  unabhängige  Gefässversorgung 
durch  Arterien,  welche  vom  Grunde  der  vorderen  Längsspalte  aus 
eindringen,  besitzen.  Da  indessen  dies  nicht  hinreicht,  um  die  eigen- 
artige Verbreitung  der  Gauglienzellenentartung  in  einem  Theile  der 
Fälle  zu  erklären,  ist  Avohl  anzunehmeu,  dass  die  Erkrankung  zum 
Theil  eine  Wirkung  toxischer  Substanzen  ist,  Avelche  besonders  die 
motorischen  Ganglienzellen  zu  schädigen  geeignet  sind. 


Fig.  255.  Fig.  256. 


Fig.  255.  Sklerose  und  Schrumpfung  der  ganzen  grauen  Substanz  («.) 
des  unteren  Brusttheils  nach  Poliomyelitis  acuta  (M.  Fl.  Karm.).  b Skleroti- 
scher Herd  in  den  Hintersträngen.  Mann  von  ca.  30  Jahren.  Vergr.  6. 

Fig.  256.  Sklerose  des  Rückenmarkes  in  der  Höhe  des  unteren  Dorsal- 
Jnarkes  nach  acuter  Myelitis  transversalis  (M.  Fl.  Karm.).  a Gelatinös  aus- 
sehende degenerirte  graue  Substanz,  b Uebrig  gebliebene  Ganglienzellen,  c Atro- 
phische sklerotische  weisse  Substanz.  Mann  von  ca.  40  Jahren.  Vergr.  6. 

Bei  der  Poliomyelitis  imterior  et  posterior  gesellt  sich  zur  Vei- 
äriderung  der  Vordersäule  auch  eine  Deformirung  und  Sklerosiruug  der 
Hintersäule  (Fig.  255  d).  Es  können  sich  ferner  auch  myelitische  Herde, 
die  ihren  Ausgang  in  Sklerose  nehmen , in  den  weissen  Strängen 
IFig.  2.55  h)  finden. 

Traiisvorsalo  .llyolitis  führt  zu  einer  Verkleinerung  des  Rücken- 
inarksquerschnittes,  in  dessen  Gebiet  bei  starkem  Nervejischwund  die 
weissen  Stränge  ein  graues  Aussehen  gewinnen  (Fig.  255  c)  und  der 
Nervenfasern  ganz  oder  grossentheils  entbehren,  und  es  lässt  auch  die 
graue  Substanz  (a,  b)  einen  mehr  oder  minder  vollkommenen  Verlust 
dw  Ganglienzellen  und  Nervenfasern,  verbunden  mit  Sklerose,  er- 
kennen. Zufolge  von  Unterbrechung  der  Bahnen  gesellen  sich  dazu 
loch  auf-  und  absteigende  Degenerationen  und  Sklerosen. 

Herdförmige  Leiikomyelitis  führt  in  ihren  Endstadien  zur  Bil- 
dung umschriebener  grauer  Herde  (Fig.  255  h).  Sind  die  Herde  sehr 
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zahlreich  (Myelitis  disseininataj  und  gesellen  sich  dazu  zufolge 
Unterbrechung  der  Faserzüge  ausgebreitete  Secundärdegenerationen. 
so  kann  der  grösste  Theil  des  Rückenmarks  \'eränderungen  erleiden, 
so  dass  man  von  einer  Myelitis  diffusa  sprechen  kann. 

Fortgeleitete  Eiitziinduiigeii  kommen  vornehmlich  nach  acuter 
Meningitis  vor,  indem  die  Entzündung  längs  der  Gefässe  auf  das 
Rückenmark  übergreift  und  zu  Meiiiiigoiiiyelitls  führt  fvergl.  ?;  97 ). 
wonach  sich  theils  perivasculäre  zeitige  Infiltrationen . theils  (liffuse 
ödeniatöse  Schwellungen  des  Rückenmarkes,  sowie  Degenerationen  der 
Nervenfasern  und  Nervenzellen  einstellen  können.  In  seltenen  Fällen 
verbreiten  sich  E n t z ü n d u n g s e r r e g e r auch  innerhalb 
des  Centralkanales,  z.  B.  von  Eiterherden  im  Gebiete  des  vierten 
^'entrikels  aus,  und  führen  zu  einer  über  die  ganze  Länge  des  Rücken- 
marks sich  erstreckenden  centralen  Myelitis,  welche  durch  Oedem. 
zellige  Infiltrationen  und  Zerfall  der  Nervensubstanz  im  Gebiete  der 
grauen  Commissur,  weiterhin  aber  auch  der  Vorderhörner  und  Hinter- 
hörner, und  schliesslich  auch  in  den  weissen  Strängen  gekennzeichnet 
ist.  An  die  Entzündung  kann  sich  centrale  Sklerose  anschliessen. 
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4.  Hydromyelie,  Syringomyelie  und  centrale  Gliose. 

§ 89.  Als  Hydi’oiuyolic  bezeichnet  man  eine  mehr  oder  minder 
erhebliche  Erweiterung  des  C e n t r a 1 k a n a 1 e s , welche  mit  Flüssig- 
keitsansammlung verbunden  oder  durch  Flüssigkeitsansammlung  bedingt 
ist.  In  einem  Theil  der  Fälle  ist  die  Hydromyelie  angeboren  und 
erreicht  ihre  höchste  Ausbildung  in  jenen  Fällen , in  welchen  sack- 
artige, als  M y e 1 0 c y s 1 0 c e 1 e n oder  H y d r o m y e 1 o c e 1 e n ( vergl.  § 184 
des  allg.  Theilsj  hezeichnete  Ausweitungen  des  Medullarrohres  durch 
Defecte  des  knöchernen  Wirbelrohres  nach  aussen  treten.  In  anderen 
Fällen  ist  der  Zustand  erworben  und  alsdann  bald  auf  entzündliche 
Atfectionen  des  Centralkauals  (vergl.  § 88),  bald  auf  Störungen  der 
Blut-  und  Lymj)hcirculation,  bald  auch  auf  Zerfallsprocesse  in  der  Wand 
<les  Centralkanals  zurückzuführen.  Er  kann  sich  danach  auch  als  Com- 
plication  von  traumatischen  Verletzungen  und  Compressionen  des 
Rückenmarkes  einstellen  und  ist  oberhalb  der  verletzten  oder  compri- 
niirten  Stelle  nicht  selten  zu  beobachten. 

Die  Erweiterung  kann  sich  über  einen  mehr  oder  minder  grossen 
Theil  des  Rückenmarkes  erstrecken  oder  auch  die  ganze  Länge  desselben 
betreffen.  Der  Querschnitt  des  erweiterten  Kauales  ist  bald  rund,  bald 
spaltförmig  (Fig.  2.ö7  h),  bald  dreieckig  oder  ganz  unregelmässig  ge- 
staltet. Nicht  selten  finden  sich  locale  Divertikel,  oder  es  besteht  auch 
«in  doppelter  oder  dreifacher  Kanal,  Verhältnisse,  welche  wohl 
<larauf  zurückzuführen  sind,  dass  durch  Störungen  der  Entwickelung 
bei  Schluss  des  Medullarrohres  stellenweise  statt  eines  einfachen  Ka- 
nales ein  doppelter  oder  dreifacher  Kanal  sich  bildete. 

Der  erweiterte  Kanal  ist  mit  Ependymepithel  ausgekleidet,  doch 
ist  zur  Zeit  der  Untersuchung  das  Epithel  oft  grossentheils  verloren 
gegangen.  Bei  acuten  Erweiterungen , die  durch  Entzündung  bedingt 
sind,  kann  die  den  Centralkanal  umgebende  Gliasubstanz  (centraler 
Ependymfaden).  unter  Umständen  auch  die  weitere  Umgebung  in  Er- 
reichung begriffen  sein  (vergl.  § 88).  In  anderen,  chronischen  Fällen 
von  Hydromyelie  zeigt  die  Wand  des  Kanales  eine  durch  Gliawucherung 
bedingte  Hypertrophie  (Fig.  257  c).  Geringe  Grade  der  Hydromyelie 
Verursachen  keine  erkennbare  Formveränderung  des  Rückenmarkes, 
stärkere  Ausweitungen  des  Kanales  führen  zur  Vergrösserung  des  Um- 
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faiigs  des  Rückenmarkes.  Ansammlung  von  Eiter  oder  Blut  im  Central- 
kanal führt  zu  Zuständen,  die  man  als  Pyomyelie  resp.  lIHmatomyelie 
bezeichnen  kann. 

Fig.  257.  Fig,  2.58. 


Fig^.  257.  Hydromyelie  mit  Sklerose  der  umgebenden  Substanz 
(M.  Fl.  Karm.).  a Graue  Substanz,  b Höhle,  e Sklerotisches  Gewebe.  Vergr.  4. 

Fig.  258.  Syringomyelie  im  Gebiet  der  Hinterstränge  des  Hals- 
markes (M.  Fl.  Karm.).  a Graue  Substanz,  b Höhle,  c Sklerotisches  Gewebe. 
Vergr.  4. 


Als  Syringomyelie  bezeichnet  man  eine  Höhlenbildung  im 
Rückenmark,  welche  in  ihren  typischen  Formen  hinter  dem  Central- 
kanal gelegen  und  von  einer  ziemlich  derben  Gliawucherung  um- 
geben ist  (Fig.  258  h,  c),  die  sich  zunächst  innerhalb  der  grauen  Com- 
missur  entwickelt,  von  da  aber  sehr  oft  auch  in  die  weissen  Hinter- 
stränge eindrängt.  Die  Veränderung  findet  sich  be- 
sonders häufig  im  Halsmark,  kann  aber  an  jeder  Stelle 
^ des  Rückenmarkes  auftreten  und  die  ganze  Länge  des 
Rückenmarkes  einnehmen. 

In  typischen  Fällen  geht  die  Gliawucherung  der 
Höhlenbildung  voraus,  es  beginnt  der  Process  also  mit 
einer  centralen  Sklerose  oder  Gliose,  die  unter  L'ni- 
ständen  eine  solche  Mächtigkeit  erlangen  kann  ( Fig.  251> 
A,  B,  C),  dass  man  auch  von  einem  strangförmigen 
Gliom  sprechen  kann.  Die  primäre  centrale  Gliose 
ist  als  Folge  von  Entwiekelungsstörungen  im  Gebiete 
der  grauen  Commissur  und  der  Hinterstrünge  anzu- 
sehen. 

Die  Höhlenbildung  (Fig.  258  b,  Fig.  259  c)  wird 
durch  einen  Zerfall  des  Gliagewebes  eingeleitet,  der, 
soweit  erkennbar,  von  Störungen  der  Ernährung  ab- 
hängt, indem  die  zugehörigen  Gefässe  hyaline  Wand- 
verdickungen und  A’erengerungen  des  Lumens  zeigen. 
Der  Inhalt  der  Höhlen  ist  meist  eine  farblose  Flüssig- 
keit, doch  kann  er  auch  aus  einer  gelb  bis  braun 
gefärbten  Gallerte  (Fig.  259  B,  c,)  oder  aus  Blut  und 
dessen  Zerfallsproductcn  bestehen.  In  einzelnen  Fällen, 
die  man  als  atypische  oder  sccundärc  den  typischen 
gegenüberstellen  kann,  bilden  sich  diese  mit  (llia  um 
schlossencn  Höhlen  in  der  Weise,  dass  myclitisclie 


Fig.  250.L Gliose  und  Syringomyelie  im  Gebiet  des  Lendenmarkes 
A,  B Dnrehsebnitt  durch  die  obersten,  C,  D durch  die  mittleren,  E,  F durch  die  unter- 
sten Theile  des  Lendenmarkes,  a Rfickenmarkssubstanz.  b Gliagewebe.  c Ijcere, 
c,  mit  braunem  Inhalt  gefüllte  Höhle.  Nat.  Grösse. 
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Zcrfallshoi'do  nachträglich  mit  ge^viiehertoiii  (jliagowohe  umgeben 
werden  (Myelite  cavitaire),  doch  pflegt  in  diesen  Fällen  die  Masse 
des  Gliagewebes  nur  gering  zu  sein.  Die  Ursachen  solcher  secundärer 
Syringoniyelieen  können  sowohl  Traumen  als  auch  infectöse  myelitische 
und  meuingoinyelitische  Processe  sein  (vergl.  § 87  und  § 88).  Bei 
Traumen  können  sowohl  Blutungen  in  den  Centralkanal  und  die  an- 
grenzende graue  Substanz  und  Gewebsentzündungen  als  Störungen  der 
Blut-  und  Lymphcirculation,  die  sich  an  Herderkrankungen  des  Rücken- 
markes anschliesseu,  die  Ursache  sein. 

Nimmt  die  Gliawucherung  grössere  Dimensionen  an,  so  kann  sie 
sich  nicht  nur  auf  die  Hinterstränge,  sondern  auf  die  Hinter-  und 
Vordersäulen  der  grauen  Substanz  (Fig.  259  h in  A,  JB,  C,  D,  E,  F)  und 
schliesslich  auch  auf  das  Gebiet  der  Vorderseitenstränge  verbreiten  und 
damit  das  Rückenmark  in  grosser  Ausdehnung  zu  Grunde  richten. 

Die  Höhlenbildung  (c)  nimmt  bald  nur  einen  kleinen  (A,  B,  C),  bald 
einen  grossen  Tkeil  (2),  E,  F)  der  Wucherung  ein  und  kann  auch  über 
grössere  Gebiete  fehlen.  Meist  ist  das  Bild  des  Querschnittes  in  ver- 
schiedenen Höhen  des  Rückenmarkes  ein  wechselndes. 

l'on  aussen  betrachtet,  kann  das  Rückenmark  unverändert  er- 
scheinen, zeigt  aber  auch  nicht  selten  zufolge  mangelhafter  Entwickelung 
der  flinterstränge  ^"erschmäleruugen,  sowie  stärkere  Ausprägung  seiner 
hinteren  medialen  Furche.  Starke  Flüssigkeitsansammlung  (J?,  F)  kann 
zu  einer  Vergrösserung  des  Umfanges  führen. 

Hydromyelie  und  Syringomyelie  lassen  sich  nicht 
scharf  von  einander  trennen,  indem  nachweislich  sehr  häufig 
die  Höhlen  bei  Syringomyelie  an  dieser  oder  jener  Stelle  mit  dem 
Centralkanal  Zusammenhängen  (Schlesinger)  und  demgemäss  auch 
stellenweise  mit  E])endymepithel  ausgekleidet  sind,  so  dass  die  be- 
treffenden Stellen  Divertikel  des  Centralkanals  darstellen.  Ferner  ist 
zu  berücksichtigen,  dass  auch  die  Hydromyelie  oft  eine  congenitale 
Entwickelungsstörung  darstellt  und  sich  ebenfalls  mit  pathologischen 
I Gliawucherungen  verbindet.  Ob  der  Centralkanal  primär  oder  secundär 
betheiligt  ist,  lässt  sich  im  Einzelfälle  meist  nicht  entscheiden. 

Die  Syringomyelie  ist  während  des  Lebens  vornehmlich  durch  langsam  sich 
entwickelnde  Muskelatrophie,  trophische  und  vasomotorische  Störungen,  sensible  Stö- 
rungen und  partielle  Empfindungslähmungen,  Panaritien,  Schrunden  und  Nekrosen 
; der  Fingerphalangen  und  durch  Hautgeschwüre  charakterisirt.  Die  von  Mouvan  als 
: Par^sie  analgösique  avec  panaris  des  extremitös  supörieures  bezeichnete  Krankheit  ist 
roeistens  ein  besonderer  T^pus  der  Syringomyelie,  kann  aber  auch  durch  Lepra  ver- 
' orsacht  sein. 
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5.  Die  multiple  Sklerose. 

§ 90.  Als  multiple  Sklerose  bezeichnet  man  eine  über  das  ganze 
Rückenmark  und  meist  auch  über  das  Gehirn  verbreitete  Erkrankung, 
welche  durch  die  Bildung  zahlreicher  grauer  Herde  ausgezeichnet 
ist.  Im  Rückenmark  können  diese  Herde  an  jeder  Stelle  der  weissen 


Fig.  260.  Multiple  Sklerose.  Querschnitt  des  Halsiuarkes  (M.  FL 
Weig.).  Degeneration  in  den  Hintersträngen,  im  rechten  Seitenstrang  und  lateralen 
Thcil  der  grauen  Substanz.  Vergr.  10. 
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Stränge  (Fig.  2(10  bis  Fig.  2(14)  oder  auch  der  grauen  Säulen  ihren  ; 
Sitz  haben,  und  ebenso  zeigen  sie  auch  im  Gebiete  des  verlängerten  ; 
Markes,  der  Brücke  und  des  Kleinhirns  keine  Bevorzugung  bestimmter  j 
Stellen.  Im  Grosshirn  ist  in  einzelnen  Fällen  die  Nachbarschaft  der  i 
Seitenveutrikel  vornehmlich  erkrankt,  doch  sind  die  Herde  auch  durch  [ 
die  ganze  Grosshirnhemisphäre  zerstreut  und  können  sich  auch  auf  den  I 
Opticus,  den  Olfactorius  und  die  Wurzeln  der  anderen  Gehirnnerveu  ! 
erstrecken.  * 

Die  Herde  sind  bald  nur  klein.  stecknadelko])fgross,  bald  gross,  .‘^o  | ■ft 
dass  sie  im  Durchmesser  ein  bis  mehrere  Centimeter  messen.  Das  Dach  i'i-sS 
der  Seitenveutrikel  kann  in  seiner  ganzen  Länge  von  einem  mehrere  ; 
Millimeter  dicken  und  1 — 2 cm  breiten  grauen  Lager  gebildet  werden.  - ip 
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In  einem  Theil  der  Fälle  sind  die  Herde  auf  dem  Durchschnitt 
gleichmässig  grau  gefärbt,  ziemlich  derb  und  scharf  gegen  die  Um- 
gebung abgegrenzt.  In  anderen  Fällen  ist  die  Consistenz  geringer, 
die  Färbung,  wenigstens  in  einzelnen  Herden,  mehr  grau  und  weiss 
gefleckt,  die  Abgrenzung  wenig  scharf.  Neben  grauen  Herden  können 


Fig.  261.  Querschnitt  durch  das  Halsmark  bei  multipler  Sklerose 
des  Rückenmarkes,  des  Grosshirns,  der  Brücke,  des  Kleinhirns  und  des  Opticus  (M. 
Fl.  Weig.).  Mädchen  von  26  Jahren.  Der  ganze  Rückenmarksdurchschnitt  mit  Aus- 
nahme des  vorderen  Wurzelgebietes  degenerirt.  Vergr.  10. 


sich  ferner  auch  weisse  Degenerationsherdc  finden.  Das  Rückenmark 
kann  neben  Herden  auch  degenerirte  Stränge  enthalten. 

Liegen  die  Herde  subpial  und  subependymär,  so  lassen  sie  sich 
schon  von  aussen  an  der  grauen  Färbung  erkennen.  Enthält  das 
Rückenmark  sehr  zahlreiche  Herde  und  degenerirte  Stränge,  so  können 
auf  dem  Querschnitt  die  degeneriiäen  Theile  vollkommen  überwiegen 

Fig.  262.  Fig.  263.  Fig.  264. 


. Fig.  262.  Multiple  Herdsklerose.  Schnitt  durch  den  Halstheil  des 
;Wckenmarke8  (schematisirt).  a Sklerotischer  Herd  im  Seitenstrang  und  im  linken 
Iractus  intermedio-lateralis.  b Sklerotischer  Herd  in  den  Hintersträngen.  Vergr.  3. 
..  Fig.  263.  Multiple  Herdsklerose.  Schnitt  durch  das  Dorsalniark  (schema- 
a Sklerotische  Herde.  Vergr.  3. 

Fig.  264.  Multiple  Herdsklerose.  Schnitt  durch  den  Lendentheil  des 
Rückenmarkes  (schematisirt).  a Sklerotische  Herde.  Vergr.  3. 

^'«Kler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.  10.  Aufl.  21 
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(Fig.  261)  und  das  normal  aussehende  Gewebe  auf  kleine  Segmente 
beschränkt  sein. 

Nach  ihrer  Structur  lassen  die  grauen  Herde  zwei  Typen  erkennen, 
von  denen  der  erste  durch  ein  sklerotisches  Gewebe  charakterisirt  i.st, 
das  Nervenlücken , aber  keine  oder  nur  spärliche  Nerven  enthält 


Fig.  265.  Multiple  (secundäre)  Sklerose.  Sklerotisches  Gewebe 
aus  dem  Hinterstrang  (M.  Fl.  MALLORY-Färb.).  a Gliazellen  mit  zahlreichen 
Fortsätzen,  b Sklerotisches  Gewebe  mit  querdurchschnittenen  Gliafasern.  Vergr.  500. 


(Fig.  265),  während  der  zweite  Tj'pus  theils  durch  ein  dichtes,  der 
Nervenlücken  entbehrendes  Gewebe  (Fig.  266  b links),  theils  durch  ein 
mit  Nervenfasern  (a)  versehenes  sklerotisches  Gewebe  repräsentirt  ist. 

Untersucht  man  Heckige,  weisse  Herde,  so  finden  sich  stets  Zeichen 
des  Nervenzerfalls,  d.  h.  Myehutropfeu  und  Fetttröpfchen,  verfettete 
Zellen  (Fig.  267  e)  und  Fettkörnchenzellen  (h^,  h^).  Daneben  zeigt  das 
Gliagewebe  verschiedene  Mächtigkeit  und  kann  zum  Theil  Itereits  das 
Bild  einer  ausgesprochenen  Sklerose  (/,  g)  bieten.  Im  Uebrigen  lassen 

sich  oft  auch  Gefässdegenerationen,  nament- 
lich hyaline  Verdickung  der  G e - 
f ä s s w ä u d e , ferner  auch  Rundzellen- 
a n h ä u f u n g e n , namentlich  in  den  adven- 
titiellen  Lymphscheiden  der  Gefässe  {h) 
nacliweisen. 

Fig.  266.  Multiple  (primäre)  Herd- 
sklerose. Raudpartie  des  sklerotischen 
Gewebes  aus  dem  Hinterstrang  Fig.  262Ä 
(M.  Fl.  Kann.),  n Querschnitt  von  Is er ven fasern. 
h Gliazellen.  c Blutgefässe.  "S^ergr.  3(X). 


Nach  der  liistologischen  Beschaffenheit  der  Erkrankungsherde  bei 
multipler  Sklerose  zu  schliesseu,  stellt  die  gewöhnliche  iiniltiple 
Sklerose  den  Atisgaii!;  einer  multiplen  Ilyelitis,  d.  h.  einer  multii)len 
Herddegeneration  oder  einer  Herdentzündung  dar.  Als  Ur.sache  dieser 
Myelitis  kommen  sowohl  Infectionen  und  Intoxicationen  als  auch  Traumen 
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und  Circulationsstörungen  in  Betracht,  wol)ei  wohl  meistens  zunächst 
die  Nervensubstanz  leidet  und  degenerirt.  Die  starke  Veränderung, 
welche  in  einzelnen  Fällen  die  Blutgefässe  zeigen,  berechtigt  zu  der 
Annahme,  dass  zuweilen  frühzeitig  auch  die  Blutgefässe  leiden  und  zum 
Theil  durch  hyaline  Degeneration  verengt  und  verschlossen  werden. 

Das  Vorkommen  dichter  sklerotischer  Herde  (Fig.  2(36)  ohne  Nerven- 
degeneration spricht  dafür,  das  liordföriiiige  Sklerosen  auch  primär 
(lureh  eine  i>atIiologisehe  Entwiekelnng  der  Hlia  Vorkommen  können, 
dass  es  also  Formen  von  Sklerosen  giebt,  welche  sich  der  primären 
Syringomyelie  anschliessen  und  sich  von  derselben  nur  durch  eine 
andere  Gestaltung  und  Vertheilung  der  Gliose  und  durch  den  Mangel 
von  Zerfallshöhleu  unterscheiden. 


Fig.  267.  Multiple  Sklerose.  Degenerationsherd  des  Gehirnes 
mit  hypertrophischem  Gl iagewebe  (Osmiums.  Zerzupf ungspräp.).  « Blutge- 
fäss mit  Blut,  o Media,  e Adventitielle  Lymphscheide.  d Unveränderte  Gliazellen. 
€ Verfettete  Gliazellen.  f Zweikernige  Gliazellen.  g Sklerotisch  aussehendes  Gewebe. 
h Rundzellen,  h.  Rundzellen  mit  einzelnen  Fetttröpfchen.  Aj  Fettkörnchenkugeln. 
A,  Pigmentkörnchenkugeln.  Vergr.  2(X). 

Bei  der  als  Paralysis  agitans  bezeichneten  Alterserkrankung 
findet  sich  (Redlich)  in  den  Hinter-  und  Seitensträngen  eine  in  zahl- 
reichen kleinen  Herden  auftretende  i>  e r i v a s c u 1 ä r e Sklerose,  inner- 
halb welcher  die  Nervenfasern  atrophirt  sein  können. 
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Weitere  Literatur  enthalten  § 88  u.  ji  89. 


().  Die  de  generativen  und  entzündlichen  Erkrankungen 
bestimmter  Neurone.  S y s t e ni  e r k r a u k u u g e n. 

91.  Wie  in  § 82  mitgetlieilt  wurde,  setzt  sich  der  nervöse  Be- 
standtheil  des  Rückenmarkes  und  des  verlängerten  Markes  aus  Ganglien- 
zellen und  Nervenfasern  zusammen,  von  denen  die  letzteren  nichts 
anderes  darstellen,  als  Fortsätze  der  Nervenzellen,  welche  nach  kür- 
zerem oder  längerem  Verlauf  Seiten-  und  Eudzweige  bilden,  welche 
entweder  mit  bestimmten  Endapparaten  oder  mit  anderen  Nervenzellen 
in  Beziehung  treten  und  dadurch  bestimmte,  von  den  Nervenzellen 
oder  den  Endapparaten  ausgehende  Erregungen  auf  andere  erregbare 
Theile  übertragen.  Die  Nervenzelle  mit  ihren  Dendriten  bildet  mit 
dem  Nervenfortsatz  und  dessen  Seiten-  und  Endzweigen  das  Neuron, 
eine  morphologische  und  plyysiologische  Einheit,  dei-en  Centrum  das 
kernhaltige  Protoplasma  der  Nervenzelle  ist. 

Die  in  ihrer  Lage,  ihrem  Verlauf  und  in  ihren  Functionen  am 
besten  gekannten  Neurone  sind  die  motorischen  Neurone,  deren 
Zellen  in  den  psychomotorischen  Centren  der  Hirnrinde,  in  den  moto- 
l ischen  Bulbärkernen  und  den  Vorderhörnern  des  Rückenmarkes,  deren 
Nerveufortsätze  in  den  Pyramidenstrangbahnen,  den  vorderen  Wurzeln 
und  den  motorischen  ])eripherischen  Nerven  ihren  Sitz  haben,  sowie  die 
sensiblen  Neurone,  deren  Zellen  in  den  Si)inalganglien  liegen, 
während  die  Nerveufortsätze  theils  in  den  sensiblen  peripherischen 
Nerven,  theils  in  den  hinteren  Wurzeln  und  den  Hiutersträngen  ihre 
Bahn  nach  den  Endorgauen  nehmen. 

Die  Ei'kraukuiigeu  dei*  uiotoriselieu  und  der  seiisihleu  Neunuie 
d(‘s  lUiekeimiarkes,  welche  bisher  von  der  Mehrzahl  der  Autoren  als 
Systeuierkraiikuugeu  bezeichnet  wurden,  kennzeichnen  sich  durch 
eigenartige  klinische  Symptome,  welche  schon  während  des  Lebens  eine 
Diagnose  des  Sitzes  des  Leidens  gestatten  und  danach  auch  schon 
lange,  bevor  ein  genauerer  Einblick  in  den  Bau  des  Rückenmarkes 
gewonnen  war,  zur  Unterscheidung  klinisch  und  anatomisch  wohl 
charakterisirter  Rücken markserkrankun'gen  Veranlassung  gegeben  haben.’ 


Tabes  dorsalis. 


325 


Die  ■wichtigste  Erkrankung,  welche  im  Gebiet  der  sensiblen  Neu- 
rone localisirt  ist.  ist  die  Tabes  dorsalis.  Unter  den  im  Verlauf 
der  motorischen  Neurone  auftretenden  Erkrankungen  werden  die  pro- 
gressive ^’orderhornatrophie  oder  progressive  spinale 
Muskelatrophie  und  die  progressive  Bulbärparalyse,  die 
am  j^otr  ophische  Lateral  Sklerose,  sowie  die  primäre  La- 
teralsklerose oder  spastische  Spinalparalyse  als  besondere 
Formen  unterschieden. 

§ 92.  Die  Tabes  dorsalis,  die  häutig  auch  als  graue  Degene- 
ration oder  als  Sklerose  der  Hinter  stränge  bezeichnet  wird, 
ist  anatomisch  eine  Degeneration  der  sensiblen  Neurone, 
welche  vornehmlich  im  Gebiet  der  hinteren  ^\  u r z e 1 n und  der 
Hinter  st  ränge  deutlich  ausgesprochen  ist,  sich  indessen  auch  au 
den  peripherischen  sensiblen  Nerven  und  an  den  Nerven- 
zellen der  Spinal  gang  Heil  nach  weisen  lässt. 

Das  Leiden  be- 
ginnt am  häutigsten  im 
(jebiete  des  Lenden- 
markes, wo  zunächst 
die  hinteren  Wurzeln, 
und  die  daran  median- 
wärts  angrenzenden 
Theile  der  Burdach- 
schen  Stränge , in 
höher  gelegenen  Ge- 
bieten alsbald  indessen 
auch  medial  gelegene 
Theile  der  GoLL’schen 
Stränge  erkranken,  in- 
dem sich  an  die  Unter- 
brechung einer  Faser 
an  irgend  einer  Stelle 
sehr  bald  eine  aufstei- 
gende Degeneration  Weig.).  Graue  Degeneration  der  Hinterstränge.  Vergr.  10. 

anscliliesst  (Fig.  208 

und  Fig.  209).  Beginnt  der  Process,  was  selten  geschieht,  im  Hals- 
theil,  so  zeigen  sich  die  nämlichen  Erscheinungen  im  Halstheil,  während 
sich  am  Dorsal-  und  Lendenniark  zunächst  gar  keine  oder  nur  unbedeu- 
tende Degenerationen  vorfindeii.  Die  Lage  der  zuerst  degenerirten 
Fasern  in  den  Hintersträngen  hängt  zunächst  davon  ab,  welche  Wurzel- 
gebiete die  zuerst  degenerirenden  sind  und  wie  hoch  der  untersuchte 
Querschnitt  über  den  degenerirten  Wurzeln  liegt. 

Ist  die  Tabes  weiter  vorgeschritten,  so  können  sich  im  Dorsalmark 
die  Degeneration  und  die  Sklerose  über  das  ganze  Gebiet  der  Hinter- 
stränge (Fig.  2(!8j  erstrecken.  Im  Lendenmark  bleiben  die  vordersten 
Partieen  der  Hinterstränge  fast  constant  verschont.  Im  Ilalsmark 
(Fig.  2()9)  bleiben  zwei  seitliche  Partieen  in  den  vordersten  Theilen 
der  Hinterstränge  frei  oder  sind  wenigstens  nur  in  geringerem  (irade 
erkrankt.  Die  Veränderungen  sind,  falls  nicht  schon  eine  totale 
Begeneration  eingetreten  ist,  im  Lenden-  und  Dorsaltheil  meist  am 
stärksten  entwickelt,  doch  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  das 
f'ervicalinark  am  stärksten  ergriffen  i.st.  Nach  oben  zieht  die  Degene- 


Fiff.  268.  Tabes  dorsalis,  Dorsalmark  (M.  Fl. 
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ration  innerlialb  der  zarten  Stränge  bis  über  den  Obe.v  des  Calamus 
scriptorius  hinaus,  um  sich  etwa  in  der  Höhe  der  Striae  acusticae  zu 
verlieren. 

Hat  die  Entartuug  der  Hinterstränge  einen  erheblichen  Grad  er- 
reicht, so  erscheinen  sie  schon  an  der  Aussenfiäche  grau  oder  grau- 
röthlich,  und  auf  dem  Durchschnitt  sieht  das  Gewebe  vollkommen  grau 
und  durchscheinend  aus.  Gleichzeitig  ist  der  Breiten-  und  Höhendurch- 
messer der  Stränge  mehr  oder  weniger  vermindert.  Die  hinteren  Röcken- 
markswurzeln  erscheinen  ebenfalls  atrophisch  und  grau. 

Innerhalb  der  grauen  Substanz  degeneriren  die  in  das  Hinterhoru 
eiustrahlenden  Fasern,  ferner  auch  die  Fasern  der  CLARKE'schen  Säulen, 
welche  aus  den  hinteren  Wurzeln  stammen.  In  seltenen  Fällen  stellt 
sich  auch  ein  Schwund  eines  Theiles  dei-  Ganglienzellen  der  grauen 
Substanz  ein. 


Fig.  269.  Tabes  dorsalis,  Halsmark  (M.  Fl.  Weig.).  Graue  D^eneration 
der  Hinterstränge.  Vergr.  10. 


Nicht  selten  treten  auch  graue  Herde  im  Nervus  oi)ticus.  im 
N.  oculomotorius  und  N.  trigeminus,  sowie  auch  im  Gehirn  auf. 

Von  den  peripherischen  Nerven  zeigen  namentlich  die  spinalen 
deutliche  degenerative  Atrophie,  doch  kommt  cs  vor.  dass  auch  die 
Kopfnerven  (Oppenheim)  degenerirt  sind. 

Die  Spinalganglien  sind  bisher  noch  wenig  untersucht,  lassen  aber 
nach  Wollenberg  und  Stroebe  ebenfalls  degenerative  Veränderungen, 
Schrumpfung,  Vacuolisirung.  Zerklüftung,  Kerndegeneration  und  schliess- 
lich völligen  Untergang  neben  Wucheruugserscheinungen  im  Binde- 
gewebe erkennen. 

Das  am  meisten  Hervortretende  der  Tal)cs  ist  der  fortschrei- 
tende Zerfall  des  in  den  hinteren  Wurzeln,  den  Hinter- 
h ö r n e r n und  den  11  i n t e r s t r ä n g e n gelegenen  T h e i 1 s der 
sensiblen  Neurone,  der  sich  meistens  über  mehrere  ,lahre,  in  ein- 
zelnen Fällen  über  .lahrzehnte  hinzicht.  Zu  Beginn  ist  das  Leiden 
durch  sensible  Rcizcrscheinuugcn.  blitzartige  Schmerzen.  Kribbeln. 
Gürtelgefühle  sowie  durch  Verschwinden  der  Patellarretlexe.  oft  auch 
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durch  reriectorische  PujiillenstaiTe,  Dop})elsehen,  Abnehmeu  der  Seli- 
kraft  und  gastrische  Krisen  charakterisirt.  Später  treten  namentlich 
Gehstörungen  (Ataxie),  Abnahme  des  Tastsinnes  und  der  Schmerz- 
emptindung,  Abnahme  des  Muskelsinnes,  Störungen  der  Harnentleerung 
und  schliesslich  Lähmungen  der  Beine  auf. 

Solange  der  Zerfall  der  Nervenfasern  anhält,  linden  sich  in  den 
Nervenlücken  der  Hinterstränge  (Fig.  270  h)  und  in  den  Lymphscheiden 
der  jGefässe  (e)  Fettkörnchenzellen.  Im  Gebiete  der  Nervendegene- 
ration stellt  sich  eine  Wucherung  des  Gliagewebes,  d.  h.  eine  Skle- 
rose (c)  ein,  durch  welche  die  Nervenlücken  verengt  werden.  Meist 
sind  selbst  in  weit  vorgeschrittenen  Fällen  noch  Nervenfasern  erhalten 
(«),  doch  kommen  auch  Stellen  in  den  Hintersträngen  vor,  welche  ganz 
nervenlos  sind. 

Der  erste  Beginn  der  Degeneration  bei  Tabes  hat  sich  bis  jetzt 
nicht  feststellen  lassen.  Man  kann  zunächst  daran  denken,  dass  die 
Zellen  der  Spinalganglien  zuerst  degeneriren,  so  dass  also  die  Entartung 
der  hinteren  Rückenmarkswurzeln  und  der  Hinterstränge,  sowie  der 
peripherischen  Nerven  als  Secundärdegenerationen  angesehen  werden 
könnten.  Die  Untersuchungen  sind  indessen  noch  viel  zu  wenig  aus- 


Fig.  270.  Durchschnitt  durch  die 
weisse  Substanz  der  Hinter- 
stränge bei  Tabes  dorsalis  (M.  FI. 
Osmiums.  Karm.).  a Querschnitte  nor- 
maler Nervenfasern  verschiedener  Dicke. 
b Körnchenzellen,  e Glianetz  mit  Kernen. 
d Blutgefäss,  e Körn  eben  zellen  innerhalb 
der  Lymphscheide  des  Blutgefässes  d. 
Vergr.  200. 


gedehnte,  um  die  genannte  Hypothese  zu  stützen.  Am  meisten  hat  die 
Annahme  für  sich,  dass  entweder  eine  in  der  Subarachnoidaltlüssigkeit 
oder  aber  eine  im  Blute  vorhandene  Schädlichkeit  degenerirend  aut  die 
sensiblen  Nervenfasern,  insbesondere  auf  die  intraspinal  gelegenen 
Wurzeln  einwirkt,  und  es  kann  für  diese  Annahme  geltend  gemacht 
werden,  dass  nach  Untersuchungen  von  Tuczek  chronische  Ergotin- 
vergiftung  eine  Hinterstrangdegeneration  verursacht,  welche  vollkommen 
mit  derjenigen,  die  der  Tabes  zu  Grunde  liegt,  übereinstimmt. 

Die  Kliniker  führen  als  Ursache  der  Tabes  Syphilis,  Erkältung, 
Traumen,  Ueberanstrengung,  sexuelle  Excesse  etc.  aut.  Erb  ist  der 
Ansicht,  dass  die  grosse  Mehrzahl  der  Fälle  eine  Folgeerscheinung  einer 
syphilitischen  Infection  sei ; Andere  (v.  Leyden)  glauben  der  Syphilis 
keine  so  weitgehende  Bedeutung  beimessen  zu  können. 

Nach  Beobachtungen  von  Westphal,  Claus,  Fürstner  und  Anderen 
tritt  Hinterstrangdegeneration  (meist  neben  Pyramidenstrang- 
degeneration) sehr  oft  auch  bei  Individuen  auf,  die  an  Dementia 
paralytica  leiden. 
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93.  Die  in’ogTossivo  Atrophie  der  motoriselien  Xeiirone  der 
Yorderhöriier,  (l.  li.  der  motorischen  Ganglienzellen  und  der 
motorischen  ])eripherischen  Nerven  stellt  klinisch  eine  vor- 
nelimlicli  dnreh  i)rogressiven  Mnskelsclnvnnd  charakterisirte  Krankheit 
dar  lind  wird  danach  meist  unter  der  Bezeichnung  sjiiiiale  progressive 
iMiiskelatroidiie  anfgefnhrt. 

Das  Wesen  der  Erkrankung  heriiht  in  einem  fortschreitenden  Schwiiml 
der  grossen  motorischen  Ganglienzellen,  die  ohne  besonders  auffällige 
\'erändernng  durch  eine  zunehmende  ^’erkleinerung  der  Xervenzellen. 
der  eine  Atro])hie  der  motorischen  Nervenfasern  und  der  von  den- 
selhen  versorgten  Muskeln  iiarallel  geht,  sich  vollzieht  (vergl.  Fig.  240 
H.  302).  Der  Schwund  heginnt  am  häutigsten  im  Malsthcil.  und  es 
atrophiren  demgemäss  auch  zuerst  die  Ilandmnskeln  (Mmskeln  des 
Daumens  und  des  Kleinfingerhallens . Interossei.  Ennihricales)  und 
weiterhin  die  Vorderarm-  und  Schultermuskeln:  cs  kann  indessen  die 
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Atrophie  aucli  an  den  unteren  Extremitäten  beginnen  und  von  da  auf- 
steigen. 

Die  progressive  Atroi)liie  der  Neurone,  deren  Zellen  die  in<>- 
toriselien  Kindeneentreii  darstellen  oder  die  primäre  Sklerose  der 
Pyramidenbalinen  soll  nach  ihrer  klinischen  Erscheinung  die  anato- 
mische Grundlage  der  mit  Muskelsi)annung,  Retlexcontractionen  und 
Contracturen  und  mit  Steigerung  der  Sehnenretlexe  verbundenen,  als 
spavstiselie  Spinalparalyse  oder  als  spasmodische  Tabes  bezeich- 
neten,  fortschreitenden  motorischen  Parese  und  Paralyse  sein.  Es  werden 
indessen  diese  Erscheinungen  meist  durch  transversale  Myelitis  oder 
durch  Hydromyelie  verursacht,  und  es  ist  eine  auf  die  Pyramidenbahnen 
beschränkte  primäre  Degeneration  bisher  nur  in  sehr  wenigen  Fällen 
nachgewiesen.  Immerhin  sind  diese  Beobachtungen  hinreichend,  um 
<las  Vorkommen  dieser  Degeneration  sicher  zu  stellen. 

Nicht  selten  ist  dagegen  eine  Coiubination  von  fbrtselireitemlei’ 
PyramidoiibalnKleaeiieratioii  mit  Atrophie  der  Vorderliörner  und 
der  motoriselien  periplierisehen  Nerven  und  bildet  die  Grundlage 
<ler  als  amyotrophisehe  Lateralsklerose  bezeichueten  Krankheit. 
Dieselbe  hat  klinisch  mit  der  spinalen  Muskelatrophie  den  Muskel- 
schwund gemein,  unterscheidet  sich  von  derselben  aber  durch  starke 
Ei-höhung  der  Sehnenretlexe. 

Der  Schwund  der  Nervenzellen  der  Vorderhörner  vollzieht  sich,  in 
derselben  Weise  wie  bei  der  spinalen  Muskelatrophie , dui'ch  fort- 
schreitende Massenabnahme,  die  schliesslich  zum  Verlust  der  grossen 
Mehrzahl  derselben  führen  kann  (Fig.  271  u.  Fig.  272).  Im  Gebiet 
der  Pyramidenseitenstrangbahnen  und,  falls  nicht  alle  Pyramidenfasern 
gekreuzt  durch  das  Rückenmark  hinunterziehen,  auch  im  Gebiet  der 
\'orderstrangbahnen,  stellt  sich  ähnlich  wie  bei  der  Tabes  ein  Schwund 
eines  Theiles  der  Fasern  ein.  welcher  weiterhin  von  sklerotischer  Ver- 
<lichtuug  des  Gliagewebes  gefolgt  ist  (Fig.  271  u.  Phg.  272). 

Der  nämliche  Process,  wie  er  in  den  Vorderhörnern  des  Rücken- 
markes sich  abspielt,  kann  sich  auch  in  den  motorischen  Kernen 
der  M e d u 1 1 a o b 1 o n g a t a (Hypoglossus-,  Vagus-,  Accessorius-,  Fa- 
cialis- und  Glossopharyngeuskern)  einstellen  und  zu  einem  progressiven 
Schwund  der  von  den  genannten  Kernen  aus  versorgten  Muskeln  und 
damit  zu  einer  Erkrankung  führen,  welche  als  progressive  Biilhär- 
l)aralyse  (Paralysis  glosso-labio-laryngea)  bezeichnet  wird. 
Sie  kann  sowohl  gleichzeitig  mit  Pyramidenbahndegeneration  als  auch 
ohne  solche  auftreten. 

Die  Ursache  der  fortschreitenden  Atrophie  der  motorischen  Neu- 
rone ist  noch  dunkel  (von  manchen  Autoren  wird  der  Syphilis  eine 
nichtige  Rolle  zugeschrieben),  und  es  ist  auch  nicht  bekannt,  ob  die 
ersten  erkennbaren  Veränderungen  an  den  Nervenfortsätzen  oder  an 
, <len  Zellen  selbst  auftreten.  Bei  Degeneration  der  Pyramidenbahn  ist 
zwar  die  Degeneration  bis  ins  Gehirn  verfolgt  und  auch  eine  Atrophie 
<ler  Ganglienzellen  der  llinirinde  im  Centralla])pen  (Ciiarcot,  Marie) 
beobachtet  worden,  allein  es  ist  nicht  entschieden,  wieweit  dieser  Neryen- 
taserschwund  dem  Schwund  der  Ganglienzellen  der  Rinde  ents])richt. 
P>einerkenswerth  ist,  dass  bei  Dementia  paralytica  auch  Pyramidenstrang- 
hegenerationen  häutig  Vorkommen. 

Soweit  sich  die  \'erhältnisse  zur  Zeit  übersehen  lassen , ist  es 
'Wahrscheinlich,  dass  das  schädliche  Agens  bald  auf  die  Nervenzellen. 
^*ald  auf  die  Nervenfortsätze  einwirkt,  wonach  das  peripherisch  ge- 
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legene  Nervenstück  alsbald  in  seiner  ganzen  Länge  der  Degeneration 
verfällt.  Das  schädliche  Agens  ist  wahrscheinlich  irgend  eine  toxische 


Fig.  271.  Amy otroph i sehe  Lateralsklerose,  Halstheil  IM.  Fl. 
Weig.  Markscheidenfärbung).  Degeneration  der  Pyramidenseitenstrang-  und  Yorder- 
strangbahnen  und  Schwund  der  Ganglienzellen  der  Vorderhörner.  Yergr.  12. 
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Substanz,  welche  entweder  im  Körper  (vielleicht  im  Verlaufe  von  In- 
fectionen)  gebildet  oder  von  aussen  ihm  zugeführt  wird.  Nach  Marie, 
Proust  und  Anderen  verursacht  der  Genuss  der  Kichererbse  (La- 
thyrus  cicera)  Degenerationen  im  Gebiete  der  motorischen  Neurone. 
Nach  Lombroso  kommen  Pyraiuidenstrangdegenerationen  bei  Pellagra 
vor.  In  einzelnen  Fällen  besteht  wahrscheinlich  auch  eine  hereditäre, 
angeborene  Disposition  zu  Erkrankung  bestimmter  Neurone  oder  Neu- 
rouenketten. 
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§ 94.  Neben  der  Degeneration  bestimmter  functionell  zusammen- 
I gehöriger  Neurone  kommen  auch  nicht  selten  gleichzeitige  DegeiKM’a- 
I tloiuMi  verseil i('(l(Mier  t'iiiietioiiell  dift'erenter  Neiiroiieiigruppeii  vor, 
•welche  nach  bisherigem  Sprachgebrauch  gewöhnlich  als  eoinbiiiirte 
1 ^y><temerkrankimgen  bezeichnet  werden.  So  können  gleichzeitig  mit 

• der  Degeneration  der  sensiblen  Fasern  der  Ilinterstränge  die  Pyra- 

• niidenbahnen  (Fig.  273  a,  b,  d)  oder  auch  die  Kleinhirnseitenstrang- 
'•  bahnen  (Fig.  274  ifc)  degeneriren.  Lei  der  als  Friedreich ’sc he 
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Krankheit  oder  liereditäre  Ataxie  bezeiclineten  Krankheit,  die 
man  auf  eine  besondere  congenitale,  hereditäre  Anlage  zurückzufiihren 
geneigt  ist,  sind  sowohl  die  Pyramidenstrangbahnen  und  die  Kleinhirn- 
seitenstrangbahnen, als  auch  die  BuRDACH’schen  Stränge  und  die 
GoLL’schen  Stränge  erkrankt.  Bei  progressiver  Paralyse  com- 
biniren  sich  häufig  Hinterstrang-  mit  Seitenstrangdegenerationen  in  ver- 
schiedener Ausbreitung.  Endlich  können  neben  den  grossen  sensiblen 
und  den  motorischen  Neuronen  und  Neuronenketten  auch  die  Coni- 
missurenzelleu  und  Straugzellen,  die  ihre  Nervenfortsätze  in  die  \'order- 
seiteustränge  eiutreten  lassen,  degeneriren  und  zu  der  Erscheinung  von 
strangförmigen  Degenerationen  in  den  genannten  Gebieten  führen. 

Fig.  273.  Fig.  274. 


Fig.  273.  Degeneration  und  Sklerose  des  Keilstranges  (o),  desi 
GoLL’schen  Stranges  (b)  und  der  Pyramidenseitenstrangbahn  (d).j 
c Hinterhorn.  Schnitt  durch  den  obersten  Lendentheil  des  Rückenmarkes.  Vergr.  5.' 

Fig.  274.  Combination  von  Hinterstrangsklerose  mit  peripherer' 
Sklerose,  a Keilstrang,  b GoLL’scher  Strang,  c Hinterhom.  k Periphere  Sklerose 
(Kleinhimseitenstrangbahn  und  GowERs’sches  Bündel).  Durchschnitt  durch  den  Hals^ 
theil  des  Rückenmarkes.  Vergr.  5.  J 
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1.  T n b c 1- k u 1 ose , Syphilis  und  Lepra  des  Rücken  mar  kcs. 

bf).  Die  Tuberkulose  des  Hüekeuiuarkes  tritt  in  drei  ver- 
schiedenen Formen  auf.  Zunächst  können  sich  in  der  Substanz  des 
Rückenmarkes  einzelne  Knoten  oder  auch  nur  ein  einziger 
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Knoten  bilden,  welcher  im  Centrum  aus  einer  käsigen,  zuweilen  eine 
kleine  Zerfallsliöhle  einscliliessenden  Masse,  in  der  Peripherie  aus 
einem  grauen,  etwas  durchscheinenden  Granulationsgewebe  besteht. 
Die  Knoten  können  etwa  haselnussgross  werden  und  bedingen  eine 
mehr  oder  minder  weit  sich  erstreckende  Degeneration  der  nervösen 
Substanz,  der  sich  secundäre  Strangdegenerationen  anschliessen.  In 
der  Pia  mater  der  Umgebung,  sowie  auch  im  Verlauf  des  Centralkanals 
können  früher  oder  später  Resorptionstuberkel  auftreten. 

Die  zweite  häutigste  Form  der  Rückenmarkstuberkulose  schliesst 
sich  an  Tuberkulose  der  Meningen  an,  ist  eine  tuberkulöse  Me- 
ningomyelitis,  bei  welcher  in  der  Umgebung  der  in  das  Rücken- 
mark eintretenden  Gefässe  sich  zellige  Herde  und  Tuberkel  entwickeln 
<Fig.  275,  S.  336).  Die  Nervenfaserzüge  zeigen  dabei  vielfach  Degene- 
rationserscheinuugen,  namentlich  Zerfall  der  Markscheiden  und  Queilung 
der  A.xencylinder  (i). 

Die  dritte  Form  bildet  eine  mehr  selbständige,  d.  h.  von  Meningeal- 
tuberkulose  unabhängige  disseminirte  Tuberkulose  des  Rücken- 
markes, bei  welcher  sich  sowohl  in  der  weissen  als  in  der  grauen 
Substanz  des  Rückenmarkes  typische  Tuberkel  sowie  perivasculäi-e 
Zellanhäufungen  bilden  (disseminirte  tuberkulöse  Myelitis), 
welche  durch  die  gesetzten  Circulations-  und  Ernährungsstörungen  zahl- 
reiche Degenerationsherde  sowie  auch  secundäre  Strang- 
degenerationen veranlassen.  Die  kleinsten  Herde  sind  mit  blossem 
Auge  nicht  zu  erkennen,  grössere  bilden  graue  und  käsige  Knötchen 
oder  zeigen  das  Bild  der  weissen  Erweichung. 

Die  syplnlitiselieii  Erkrankungen  des  Rückenmarkes  gehen  meist 
von  den  Meningen  aus,  sind  also  meningitische  und  meningomyelitische 
Processe  (s.  97),  doch  können  sy])hilitische  Gefässerkrankungen  auch 

Degenerationen  und  Entzündungen  (Myelitis  syphilitica)  im  Innern 
<les  Rückenmarkes  verursachen.  Wie  bereits  früher  bemerkt,  wird  die 
Syphilis  als  häufige  Ursache  der  Strangdegenerationen,  insbesondere  der 
Tabes  angesehen. 

Bei  Lepra  nervoruni  kommt  es  in  einzelnen  Eällen  auch  zu  Er- 
krankungen des  Rückenmarkes,  die  zum  Theil  nur  histologisch  nach- 
weisbar und  durch  Degeneration  und  Schwund  der  nervösen  Elemente, 
namentlich  auch  der  Ganglienzellen,  charakterisirt  (Tschir.tew)  sind. 
In  anderen  Eällen  bilden  sich  Erweichungsherde  und  hämondiagische 
Infiltrationen,  und  das  Mikroskop  weist  degenerativen  Zerfall  der  ner- 
vösen Substanz,  Blutungen  und  entzündliche  Infiltrationen  nach.  Nach 
Beobachtungen  von  Sudakewitsch,  die  vornehmlich  am  Ganglion 
fiasseri,  sodann  auch  an  Spinalganglien  angestellt  wurden,  ge- 
langen die  Leprabacillen  in  die  Ganglienzellen,  und  ihre  Anwesenheit 
hat  den  Untergang  der  Ganglienzellen,  oft  unter  Vacuolenbildung  zur 
Folge.  Chassiotis  fand  Leprabacillen  im  Stützgewebe  der  grauen 
und  weissen  Substanz  in  grossen  Mengen,  vermisste  sie  aber  in  den 
fianglienzellen. 
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8.  Die  Gesell  Wülste  des  Rückenmarkes. 

§ 96.  Unter  den  GescliMiilsteii  des  Rüekeimiarkes  kommen  nur 
die  Gliome  etwas  häufiger  vor  und  bilden  meist  langgestreckte 
Tumoren,  welche  vornehmlich  in  der  Umgebung  des  Centralkauals  oder 
hinter  demselben  liegen.  Sie  bestehen  bald  aus  dichtem,  bald  aus 
mehr  gallertigem,  zartem  Gliagewebe  und  schliessen  oft  Höhlungen  eim 
so  dass  die  Bildung  der  Syringomyelie  (vergl.  § 89)  zugezählt  wird. 
Dass  sie  in  vielen  Fällen  Folgezustände  von  Eutwickelnugsstörungen 
sind,  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln.  Zuweilen  sind  sie  gefässreich,  und 
man  kann  teleangiektatische  Gliome  als  eine  besondere  Form 
unterscheiden.  Rosenthal  hat  als  Neuroepithelioma  glioniatosum  eine 
Geschwulst  von  adenomähnlichem  Bau  beschrieben , welche  durch 
Wucherung  der  Epithelien  des  Neuralrohrs  entstanden  war  und  zum 
Theil  Gliagewebe  gebildet  hatte. 

Fibrome,  Sarkome,  Gliosarkome,  Au  gio  Sarkome 
kommen  alle  im  Rückenmark  nur  selten  vor;  doch  kann  das  Fibrom 
bei  Fibrombildung  im  peripherischen  Nervensystem  im  Rückenmark 
multipel  auftreten.  Die  genannten  Geschwülste  bilden  alle  meist  rund- 
liche Tumoren,  welche  mehr  oder  minder  umfangreiche  Degenerationen 
verursachen. 
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II.  Pathologische  Anatomie  der  TlUllen  des  Ilüekeiimarkcs. 

1.  Pathologische  Anatomie  der  Pia  mater  und  derArach- 

noidea  spinal is. 

§ 97.  Die  wichtigsten  Veränderungen  der  zarten  Rückenmarks- 
häute bilden  die  Entzündungen,  welche  sowohl  nach  liämatogener  In- 
fection  als  auch  consecutiv,  durch  Fortleitnng  von  Entzündungen  be- 
nachbarter Theile,  sowie  nach  Traumen  Vorkommen.  Sie  werden  als 
lleningitis  spinalis  bezeichnet.  Bei  eiterigen,  eiterig-serösen 
und  e i t e r i g - f i b r i n ö s e n Entzündungen  sammelt  sich  im  Arach- 
noidalsack  und  in  der  Pia  mater  ein  mehr  oder  weniger  Eiterkörperchen 
einschliessendes,  weisslich  gefärbtes  Exsudat,  das  oft  auch  Fibrin  ent- 
hält, an,  bald  mehr  an  der  liinteren,  bald  mehr  an  der  vorderen  Fläche 
des  Rückenmarkes,  bald  über  die  ganze  Länge,  bald  nur  über  einen 
beschränkten  Bezirk  des  Rückenmarkes  sich  ausbreitend.  Zuweilen 
treten  gleichzeitig  oder  später  auch  entzündliche  Exsudate  in  der  Pia 
cerebralis  (Meningitis  cerebrospinalis)  auf,  oder  es  schliesst 
sich  die  Entzündung  an  eine  cerebrale  Meningitis  an. 

Traumatische  eiterige  Meningitis  ist  wohl  meist  auf  Infectiou  der 
entstandenen  Verletzungen  mit  den  gewöhnlichen  Eiterkokken  zurück- 
zuführen, und  es  ist  dies  auch  bei  einem  Theil  der  hämatogenen  und 
fortgeleiteten  Formen  der  Fall.  Bei  jener  Infectionskrankheit,  bei 
welcher  cerebrospinale  Meningealentzün düngen  einen  charakteristischen 
Befund  bilden  und  welche  danach  als  Meningitis  cerebrospi- 
nalis epidemica  bezeichnet  wird,  sind  Kokken  gefunden  worden, 
welche  theils  dem  Streptococcus  pyogenes  (Streptococcus  meningitidis 
BoNOMEj,  theils  dem  Diplococcus  pneumoniae  (Diplococcus  intracellu- 
laris  meningitidis  Weichselbaum)  nahe  stehen,  vielleiclit  auch  mit  den- 
selben identisch  sind  oder  Varietäten  derselben  darstellen. 

Die  an  die  entzündeten  Stellen  angrenzenden  Fasern  der  weissen 
Rückenmarksubstanz  erleiden  oft  degenerative  Veränderungen,  wobei 
die  Markscheiden  zerfallen  und  die  Axencylinder  aufquellen.  Zuweilen 
greift  die  Entzündung  längs  der  Gefässe  und  der  Stützbalken  auf  das 
Rückenmark  über,  so  dass  es  zu  Meiiingomyelitis  kommt.  Es  können 
ferner  auch  in  den  Nervenwurzeln  entzündliche  Infiltrationen  und 
degenerative  Veränderungen  auftreten,  so  dass  also  eine  Xeiiritis  sich 
hinzugesellt. 

Tritt  nach  einer  acuten  Meningitis  Heilung  ein,  so  wird  das  Ex- 
sudat resorbirt,  doch  bleiben  mehr  oder  minder  ausgedehnte  weisse, 
durch  Bindegewebswucherung  verursachte  Verdickungen,  zuweilen 
auch  Verwachsungen  der  Pia  mater  mit  dem  Arachnoidalgewebe 
und  der  Dura  zurück,  wobei  die  Nerven  zuweilen  im  Bindegewebe  eiii- 
geschlossen  werden  und  zum  Theil  atrophiren.  Im  Rückenmark  können 
periphere  Atro])hie  und  Sklerose  die  Folge  sein. 

Die  Tuberkulose  der  Pia  luater  und  der  Araeliuoidea  sidualis 
kann  sowohl  auf  den  Wirbelkanal  beschränkt  als  auch  gleichzeitig  mit 
luberkulose  der  cerebralen  Bindegewebshüllen  auftreten;  letzteres  ist 
das  Häufigere  und  betrifft  dann  vornehmlich  den  Halstheil. 
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Die  Tuberkulose  ist  l)al(l  eine  consecutive,  die  sich  an  tubeikulöse 
Erkrankung  der  Wirbelknochen  und  der  Dura  inater  oder  an  solche 
des  Rückenmarkes  anschliesst,  bald  eine  hämatogene.  Sie  ist  zuweilen 
nur  durch  eine  Eru])tion  von  Knötchen  gekennzeichnet.  Häufiger  stellt 
sich  indessen  eine  mehr  oder  minder  ausge<lehnte  ICntzündung  ein.  der 
zu  Folge  die  Subarachnoidaltlüssigkeit  getrübt,  die  Pia  mit  eiterig- 
serösem oder  eiterig-tibrinösem , sulzigem , gelblich-weiss  gefärbtem, 
selten  mit  kleinen  Blutungen  untermischtem  I-lxsudat  durchsetzt  wird 

(Fig.  27.Ö  h.  c.  g\.  Die  Tu- 
bej'kel  haben  ihren  Sitz 
grösstentheils  in  der  Wand 
der  Blutgefässe  (f). 

Die  tuberkulöse  Menin- 
gitis kann  sich  auch  auf 
das  Rückenmark  (i)  und  die 
Xervenwurzeln  (e.  /<)  ver- 
breiten, so  dass  der  Process 
nunmehr  als  eine  tuber- 
kulöse lleiiiiigoiuyelitis  und 
Neuritis  zu  bezeichnen  ist 
und  zu  mehr  oder  minder  um- 


fangreichen 


Degenerationen 


Fig.  275.  Meningitis  spinalis  tuber- 
culosa.  Längsschnitt  durch  das  Rücken- 
mark und  die  hinteren  Wurzeln  (M.  Fl. 

Anilinblaul.  a Rückenmark,  b Pia  inater.  c Sub- 
arachnoidealraum.  d Arachnoidea.  e Hintere  Wur- 
zeln, zellig  infiltrirt  und  vereinzelt  geschwollene 
Axencylinder  enthaltend,  f Gefässe  mit  zellig  in- 
filtrirter  und  gewucherter  Wand,  y Zelliges  Exsudat 
im  Siibarachnoidealraiim.  h In  die  Nerven  ein- 
dringende Zellmassen.  i Geschwollene  Axen- 
cylinder.  Vergr.  45. 

biuduug  densolbou  mit  der 
Arachnoidea  und  zu  Verwachsungen  mit  der  Dura  (Fig.  27(1  h.  U).  lin 
Gebiete  der  entzündlichen  Wucherung  liegende  Nerven  werden  von  der- 
selben umwachsen  (t)  nnd  verfallen,  indem  die  Wuclierung  auch  auf 
das  Endoneurium  übergreift,  der  Atro])hie  (g,  g^).  Partielle  Nekrose 
des  entzündeten  und  wuchernden  Gewebes  kann  zur  Bildung  käsiger 
Einlagerungen  {/)  innerhalb  der  schwieligen  Verdickungen  führen.  Die 
angrenzende  Rückenmarksnlistanz  kann  durch  Com])rcssion  und  Er- 


der nervösen  Bestandtheile 
(e.  i)  der  betroffenen  Geliiete 
führt  (vergl.  § P.5.  wo  die 
Literatnr  angegeben  ist). 

Die  sypliilitische  Me- 
ningitis spinalis  kommt  in 
Form  umschriebener  oder 
mehr  tlächeuhaft  sich  aus- 
breitender entzündlicher  In- 
tiltrationen  vor.  welche  die 
angrenzende  Rückenmark- 
substanz in  mehr  oder  minder 
grosser  Ausdehnung  in  Mit- 
leidenschaft ziehen  können,, 
oft  auch  auf  die  Dura  über- 
greifen und  in  einzelnen 
Fällen  auch  vom  Knochen; 
und  der  Dura  auf  die  zarten 
Rückenmarkshäute  sich  ver- 
breiten. Die  Entzündung  und 
Wucherung  führen  im  Laufe 
der  Zeit  zur  Verdickung  der 
Pia  mater.  zu  festerer  Vei- 


I Entzündnngen.  Blutungen.  3;-57 

I nährungsstörungeu.  die  zum  Theil  von  Gefässobliterationen  abliängen, 
I einer  mehr  oder  minder  ausgebreiteten  Atrophie  und  Sklerose  (o,  jobinten), 
• vertallen.  Unter  Umständen  greift  aucli  die  entzündliclie  Infiltration 
! und  Wucliernng  längs  der  bindegewebigen  Stützbalken  und  der  Gelasse 
I in  die  Tiefe  des  Rückeumai-kes  («,  p links). 

' HlutiiiiaiMi  in  den  Rückenmarkshäuten  sind  meist  Folgen  trauma- 
tischer Einwirkungen,  kommen  indessen  auch  bei  hämorrhagischen 
Diathesen.  Morbus  maculosus,  Infectionskrankheiten,  in  seltenen  Fällen 
auch  aus  unbekannter  Ursache  vor. 


Fig.  276.  Durchschnitt  durch  das  Lendenmark  und  seine  binde- 
gewebigen Hüllen  im  Gebiete  von  syphilitischen  Schwielenbil- 
dungen und  Verwachsungen  (M.  Fl.  Häm.  Karm.).  a Verdickte  Dura  mater. 
h Arachnoidea.  c Pia  mater.  d Weisse,  e graue  Substanz  des  Eückenmarkes.  f 
Querschnitte  gesunder  Ner\'enwurzeln.  gg^  Querschnitte  degenerirter  Nervenwurzeln. 
h Zellreiches  Gewebe,  welches  eine  Verbindung  zwischen  Arachnoidea  und  Dura  her- 
stellt. i Neugebildetes  Bindegewebe,  welches  me  Nervenbündel  umschliesst  und  unter 
einander  verbindet,  k Neugebildetes  Bindegewebe,  welches  Dura,  Arachnoidea  und 
Pia  mater  zu  einer  Schwiele  vereinigt,  l Käsige  Einlagerung,  m Querschnitt  einer 
Arterie  mit  stark  verdickter  Intima,  n Entzündliclie  Infiltration  der  Pia  in  der  vorderen 
mcisur.  o Degenerirte  und  sklerotische  Rückenmarksubstanz  im  medialen  Gebiet  der 
y Orders  trän  ge.  p Degenerationsherde  in  den  Hintersträngen  und  Entzündungsherd  in 
der  grauen  Substanz.  Vergr.  8. 
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Weitere  Literatur  enthält  § 95. 

§ 98.  Unter  den  Neubildungen  der  zarten  Rückenniarkshäute 
sind  zunächst  kleine  Osteome  zu  nennen,  \velche  in  Form  von  kleinen 
weissen  Plättchen  sehr  häutig  sich  in  der  Araclmoidea  vortinden.  Nach 
Zanda  wird  deren  Bildung  durch  degeuerative  Vorgänge  im  Binde- 
gewebe eingeleitet,  und  es  werden  dieselben  von  der  Dura  mater  aus 
vascularisirt. 

Sodann  kommen  nicht  selten  v a r i c ö s e Erweiterungen  der 
pialeu  Venen  vor,  welche  unter  Umständen  zur  Bildung  von  ve- 
nösen, cavernösen  Angiomen  (Fig.  277  c)  führen,  welche  eine 
mehr  oder  minder  erhebliche  Comi)ression  des  Rückenmarkes  {b)  und 
der  Nervenwurzelu  {dd^,  ee,)  verursachen. 

Von  den  eigentlichen  Oeschwülsten  kommen  die  meisten  Formen 
der  Biudesubstanzge.schwülste  primär  vor,  so  Sarkome,  Fibrome. 
Myome,  Angiome,  Angiosarkome  und  Lipome.  Lipome 
kommen  namentlich  bei  Sjjina  biiida  zur  Beobaclitung.  Die  Fibrome 
bilden  kugelige  Knoten,  welche  am  häufigsten  von  dem  Perineurium 
der  Nervenwurzelu  (Fig.  278  <;,  d)  ausgehen.  Die  Sarkome  bilden, 
theils  umschriebene,  theils  fiächenhaft  ausgebreitete  Vncherungen,  die 
auch  in  die  Rückenmarksubstanz  einwachsen  können.  Ein  Theil  der- 
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Fig.  277.  Venöses 
Angiom  der  Pia 
m ater  im  Gebiete  des 
Lendenmarks  im  Quer- 
schnitt (M.  FI.  Häm. 
Kami.),  a Dura  mater. 
b Rückenmark.  c 
Durchschnitt  durch  ve- 
nöse Bluträume,  d d^ 
Durchschnitt  durch  die 
vorderen , e e,  durch 
die  hinteren  Nerven- 
wurzeln. Vergr.  4. 


Fig.  278. 


Fig.  279. 


Fig.  278.  Fibrom  und  papilläres  Angiosarkora 
der  Cauda  equina  und  centrales  Gliom  der  Pars 
lumbalis  des  Rückenmarkes,  a Dorsaltheil  des  Rückenmarkes. 
b Aufgetriebener  Lendentheil  mit  centralem  Gliom  und  Höhlen- 
bildung. c und  d Fibrome,  e Angiosarkom.  Auf  die  Hälfte 
verkleinert. 

Fig.  279.  Schnitt  aus  dem  papillären  Angiosarkom 
mit  hyaliner  Degeneration  der  Cauda  equina  in  Fig.  278 e 
(M.  Fl.  Häm.),  a Frei  verlaufende  kleine,  b frei  verlaufende 
grosse,  c zu  Bündeln  vereinigte,  theils  im  Querschnitt,  theils  im 
Längsschnitt  getroffene  Gefässe.  d Kernlose  Gefässe  in  hyalin 
entartetem,  kernlosem  Bindegewebe,  e Zwischen  den  Gefäss- 
bündeln  liegende  Zellen,  f Zellig  - fibröses  Zwischeugewebe. 
Vergr.  150. 
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selben,  bei  denen  die  Wucherung  von  den  Endothelien,  welche  die 
Bindegewebsbalken  nnischeiden,  ansgeht  und  welche  'alveolären  Bau 
zeigen,  gehört  zu  den  alveolären  Endothel  io  inen. 

Durch  starke  (lefässwucherungen  ausgezeichnete  (jeschwülste 
(Fig.  278  e und  Fig.  279)  sind  den  Angiomen  und  Angio Sar- 
komen zuzuzählen.  Sie  können  einen  eigenartigen,  an  die  Placenta 
erinnernden  Bau  besitzen,  wobei  sich  iiaiiillöse  Wucherungen  von  ()e- 
t'ässen  (Fig.  279  a,  h)  und  (iefässbündeln  (c,  d)  bilden,  zwi.schen  denen 
nur  vereinzelte  Zellen  (e)  oder  Schleimgewebe  und  Sarkomgewebe  (f) 
liegen.  Hyaline  Eutartuugsprocesse  (d),  die  mehrfach  beobachtet  sind, 
reihen  die  Geschwülste  in  die  Gruppe  der  Cylindrome  ein. 
Cholesteatome  (Dermoide,  Epidermoide)  sind  selten. 

Von  secundären  Geschwülsten  kommen  sowohl  Carcinome 
als  Sarkome  vor  und  bilden  theils  umschriebene  Tumoren,  theils  aus- 
gebreitete Wucherungen,  welche  den  Arachnoidealsack  erfüllen,  das 
Rückenmark  und  die  Nervenwurzeln  dicht  umschliessen  und  zuweilen 
auch  in  das  Rückenmark  einwachseu. 
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2.  Pathologische  Anatomie  der  Dura  m a t e r spinalis. 

§ 99.  Die  Dura  iiiator  spinalis  bildet  einen  das  Rückenmark  nur 
lose  umschliessenden  Sack,  der  von  dem  knöchernen  Wirbelkanal  durch 
den  Epidnralraum  getrennt  ist. 

Acute  Eiitzüiuluiigeu  der  Dura  schliessen  sich  am  häufigsten  an 
Entzündungen  der  benachbarten  zarten  Rückenmarkshänte  und  der 
Knochen  an  oder  sind  traumatischen  Ursprungs.  Da  die  Dura  aus 
einem  sehr  derben  und  dichten  Gewebe  besteht,  so  können. sich  ent- 
zündliche Exsudate  in  ihrem  Gewebe  nur  in  geringer  ^lenge  an- 
sammeln, und  es  lagern  sich  dieselhen  dann  vornehmlich  an  ihrer 
Oberfläche  ab. 

Die  Pachyiucuiiigitis  iutcnia  prolifera  (adhaesiva,  hyper- 
t r 0 ])  h i c a),  welche  sich  an  Auflagerungen  von  fibrinösen  Ausschwitzungen 
anschliesst  und  da  oder  dort  anftreten  kann,  im  Ganzen  jedoch  im  (ie- 
biete  der  s])inalen  Dura  nicht  häutig  ist,  führt  zur  Bildung  zarter 
vascularisirter  membranöser  Auflagerungen  an  der  Innenfläche,  in 
denen  nicht  selten  kleinere  und  grössere  Blutungen  anftreten.  Ihre 


Dura  inater. 
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Aetiologie  ist,  sofern  sie  sich  nicht  secnndär  an  Knochen-  und  Pial- 
erkranknngen  anschliesst  und  sofern  es  sicli  nicht  um  Tuberkulose  oder 
Syphilis  handelt,  unbekannt.  Geringere  Grade  der  Erkrankung  ver- 
ursachen keine  erkennbaren  Veränderungen  im  Rückenmark.  Bei  höheren 
Graden  der  Erkrankung  können  Verwachsungen  mit  der  Arachnoidea 
und  Pia  auftreteu  und  die  Entzündung  auf  die  Pia  übergreifen,  wonach 
sich  degenerative  Veränderungen  im  Rückenmark  einstellen. 

Tuberkulose  der  Dura  luater  si)iiialis  schliesst  sich  meist  an 
Tuberkulose  der  Wirbelknocheu  an,  kann  aber  auch  zu  tuberkulöser 
Leptonieuingitis  hinzukommen  oder  primär  in  der  Dura  auftreteu. 
Bei  äusserer  Tuberkulose  bedeckt  sich  die  Aussentläche  der  Dura  mit 
tuberkulösen  verkäsenden  Granulationen  (Eig.  280  a,  h,  c,  d),  welche 


Fig.  280.  Pachy meningitis  tuberculosa  spinalis  externa  (M.  Fl. 
Häm.  Eos.),  a Aeussere  Lage  der  Dura,  b e Granulationsgewebe,  d Verkästes  Granu- 
lationsgewebe. e Riesenzellen.  Vergr.  100. 


oft  so  reichliche  käsige  Producte  liefern,  dass  das  Rückenmark  com- 
primirt  wird.  Bei  leichteren  Graden  der  inneren  tuberkulösen  Pachy- 
nieningitis  zeigt  die  InnenÜäche  der  Dura  zarte  pachymeniugitische 
Membranen  mit  miliaren  Tuberkeln  oder  auch  nur  disseminirte  Knötchen, 
bei  stärkerer  Erkrankung  können  sich  ebenfalls  grössere  Granulations- 
wucherungen vortinden. 

Syphilitische  Entziiiidiiiigen  und  (xraimlatioiiswuchenmgeu 

kommen  sowohl  priinäi-  als  secundär  in  der  Dura  vor  und  gehen  im 
letzteren  Falle  meist  von  dei'  Pia,  sehr  selten  vom  Knochen  aus.  Sie 
tühren  zu  Verwachsungen  der  Dura  mit  der  Arachnoidea  und  zn 
schwieliger  Verdickung  der  Rückenmarkshäute  (s.  S.  3137  Eig.  27(5). 

Von  Gesclnvülsten  kommen  in  der  Dura  spinalis  primär  Sar- 
kome, Fibrome,  IVsammome  und  Myxome  vor.  Lii)oine  sind 
im  E])iduralraum  mehrfach  beobachtet. 
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Eeliinokokkeii  können  sich  sowohl  im  Epiduralraum  als  im  Dural- 
sack entwickeln,  sind  indessen  selten. 
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III.  Patliologisclie  Anatomie  des  (rehinis. 

1.  Einleitung.  Missbildungen.  Hydrocejihalus 

c 0 n g e n i t u s. 

§ 100.  Der  innerhalb  der  Schädelhöhle  gelegene  Theil  des  Central- 
nervensystems besteht  aus  dem  Gehirn  und  dem  Gehirn.stamm  mit  dem 
Kleinhirn. 


Fig.  281.  Aeussere  Fläche  der  linken  Grosshirnhemisphäre,  nach 
einem  mit  Salpetersäure  behandelten  und  getrockneten  Gehirne  gezeichnet  a Central- 
furche. b Präcentralfurche,  c Parieto-occipitalfurche.  d Interparietalfurche.  e SYmn- 
sche  Spalte,  f Erste,  g zweite  Schläfenfurche,  h Untere,  » vordere  Occipitalfurche. 
Ä Vordere,  B hintere  Centralwindung.  G,  Obere,  C,  mittlere,  C,  untere  Frontal- 
windung. D Scheitellappen.  E Marginalwindung.  F Angularwindung.  0 Occipital- 
lappen.  H,  Erste,  H,  zweite  Schläfenwindung. 

Das  Orossliini  setzt  sich  aus  zwei  Hemisphären  zusammen,  welche 
unter  einander  durch  eine  Comnüssur.  den  Balken,  verbunden  sind. 
Die  äussere  Oberfläche  ist  in  höchst  charakteristischer  Weise  dadurch 
gekennzeichnet,  dass  sie  von  verzweigten  und  gegenseitig  vielfach  in  Ver- 
l)indung  stehenden  F u r c h e n durchzogen  ist,  zwischen  denen  die  Hirusub- 
stanz  mannigfaltig  gewundene  Wülste,  die  G e h i rn  w i n d n n ge  n,  bildet. 
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Einige  unter  den  Furchen  sind  typisch  und  lassen  sicli  in  jedem 
Cehirn  wiederfinden,  andere  dagegen  variiren  in  erheblicliem  Maasse 
und  bedingen  es,  dass  auch  die  Configuratioii  der  Windungen  in  jedem 
Gehirn  wechselt.  Die  wichtigsten  Furchen  sind:  die  SYLVi’sche  Spalte 
(Fig.  281  e),  die  Centralfurche  oder  RoLANDo’sche  Furche  (a),  die 
Präceutralfurche  (h),  die  Interparietalfurche  (d),  die  erste  Schläfen-  oder 
Parallelfurche  (/),  die  Parieto-occipitalfurche  (c),  die  vordere  (i)  und 
die  untere  (Ji)  Occipitalfurche. 


Fig.  282.  Mediale  Fläche  des  Grosshirns,  nach  einem  frischen  Präparate 
gezeichnet.  A Mediale  Fläche  der  ersten  Stirnwindung.  B Lobulus  paracentralis. 
C Praecuneus.  D Cuneus.  E Gyrus  linguaHs.  F Gyrus  occipitotemporalis.  O Gyrus 
temporalis  inferior.  H Gyrus  hippocampi.  1 Gyrus  uncinatus.  K Gyrus  fornicatus. 
a Sulcus  calloso-marginalis.  b Sulcus  parieto-occipitalis.  c Sulcus  occipitalis  trans- 
versus  sive  Fissura  calcarina.  d Sulcus  occipito-temporalis.  e Incisura  praeoccipitalis. 
f Sulcus  temporalis  inferior,  g Incisura  temporalis.  h Corpus  caUosum.  A,  Splenium, 
' A,  Genu  corporis  callosi.  i Fornix.  k Mediale  Fläche  des  Thalamus  opticus  mit  der 
Commissura  mollis.  l Septum  pellucidum.  m Commissura  anterior,  n Grosshirn- 
_ Schenkel,  o Corpus  candicans.  p Opticus.  Auf  die  Hälfte  verkleinert. 


Die  Central  furch  e (a)  trennt  das  Grosshirn  in  einen  vorderen  und  hinteren 
Abschnitt,  die  dicht  vor  ihr  gelegene  Windung  wird  als  vordere  Centralwindung  (A) 
oder  als  aufsteigende  Stirnwindung,  die  hinter  ihr  liegende  als  hintere  Centralwindung 
• ■ß)  bezeichnet.  Der  vor  der  Präcentralfurche  (6)  gelegene  Hirntheil  ist  der  Stirn- 
lappen im  engeren  Sinne,  und  man  unterscheidet  in  seinem  Gebiete  eine  obere  (C,), 
eme  mittlere  (C,)  und  eine  untere  (C„)  Frontalwindung.  Alle  diese  Windungen  gehen 
am  vorderen  Rande  des  Gehirns  auf  dessen  Orbitalfläche  über. 

Hinter  der  hinteren  Centralwindung  liegt  der  Parietal-  oder  Scheitellappen  (B), 
eine  Gehimmasse,  die  durch  die  Interparietalfurche  (d)  in  einen  oberen  (£>)  und 
einen  unteren  (E,  F)  Abschnitt  getrennt  wird. 

Die  P arieto-occipitalf urche  (c)  und  die  vordere  Occipitalfurche  (i) 
bilden  die  Grenze  zwischen  Parietal-  und  Occipital  lappen  (0),  und  in  dem  zwischen 
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den  beiden  Furchen  gelegenen  Gebiete  gehen  die  sogen.  Uel)crgangßwindungeu  von 
dem  Scheitellappen  auf  den  Hinterhauptslappen  über. 

Die  SYLVi’sche  Spalte  (e)  bildet  die  Grenze  zwischen  den  unteren  und  I 
äusseren  Theilen  des  Stirn-,  Central-  und  Scheitellappens  und  dem  Schläfenlappen. 

Die  der  Spalte  dicht  anliegende  Windung  ist  die  erste  Schläfenwindung  (i7, ). 

Die  Windung,  welche  das  obere  Ende  der  SYLVi’schen  Spalte  umgreift  und 
noch  zum  unteren  Scheitelläppchen  gehört,  wird  als  Marginalwindung  {E)  Ijezeichn^ 

Unterhalb  der  Parallelfurche  {/)  liegt  die  zweite  Schläfenwindung  (fl,).  Ihr 
oberes  Anfangsstück,  welches  die  Parallelfurche  bogenförmig  umgreift  imd  noch  dem 
unteren  Scheitelläppchen  angehört,  hat  den  Namen  Angularwindung  {F}  erhallen. 
Unterhalb  der  zweiten  Schläfenfurche  (Fig.  281  g)  liegt  die  dritte  Schläfenwindung 
(Fig.  282  0).  Biegt  man  den  ganzen  Scheitellappen  von  dem  Scheitelhim  ab,  so  wird 
in  der  Tiefe  die  Insel  sichtbar. 

Die  mediale  Fläche  der  ersten  Stirnwindung  (Fig.  282  A)  hat  einen  besonderen 
Namen  nicht  erhalten,  diejenige  des  Centrallappens  dagegen  wird  als  Paracentral- 


Fig.  283.  Frontalschnitt  des  Grosshirns  schematisirt  (nach  Schw.vlbe). 
CO.  Cortex.  co.f.  Cortex  insulae.  c(.  Claustrum.  w.a.  Nucleus  amygdalae.  . w.c.  Nucleus 
caudatus.  n.l.  Nucleus  lentiformis.  th.  Thalamus  opticus,  c.ni.  Commissura  mollis. 
c.s.  Corpus  subthalamicum.  m.  Substantia  nigra,  c.i.  Capsula  interna,  c.e.  Capsula 
externa,  st.t.  Stria  terminalis.  c.f.  Columnae  fornicis.  f.  P'ornix.  c.c.  Corpus  callosum 
v.lll  Ventriculus  tertius.  v.l.  Ventriculus  lateralis,  t.o.  Tractus  opticus. 

läppchen  (fl)  bezeichnet.  Beide  werden  nach  unten  durch  den  Sulcus  calloso- 
marginalis  (a)  begrenzt,  welcher  in  seinem  vorderen  Abschnitt  die  Stirnwindung 
von  der  Balkenwindung  oder  dem  Gyrus  cinguli  {K),  in  seinem  hinteren  das  Para- 
centralläppchen (fl)  von  dem  Vorzwickcl  {0)  oder  Praecuneus,  d.  h.  von  dem  medialen 
Abschnitt  des  oberen  Scheitelläppchens  abgrenzt.  Der  mediale  Theil  des  Occipital- 
lappens  w'ird  als  Zwickel  oder  Cuneus  (fl)  bezeichnet  und  wird  vom  Praecuneus  durch 
die  Occipitoparietal  furche  {h)  getrennt. 

Die  als  Sulcus  occipitalis  transversus  oder  Fissura  calcarina  (c) 
bezeichnete  Furche  scheidet  den  Zwickel  von  der  als  Gyrus  lingualis  {E)  bekannten 
IVindung.  Letztere  geht  nach  vorne  in  den  Gyrus  hippocampi  (fl)  über,  der  anderer- 
seits auch  wieder  eine  Fortsetzung  der  Balkenwindung  {K)  darstcllt. 
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Unterhalb  der  Zungen-  und  Hakenwindung  liegt  die  Occipitotemporal - 
oder  Collateralf urche  (d)  und  unterhalb  dieser  die  Occipitotemporal-  oder  Spindel- 
windung (F). 

Die  Masse  des  tlrosshirns  (Fig.  283)  setzt  sich  aus  Rinden-  (co.)  und  Mark- 
substanz zusammen.  Die  erstere  besitzt  eine  graue  Farbe  und  bildet  durchgehende 
die  äusserste  Lage  des  Gehirns,  ist  indessen  an  dessen  Basis  stellenweise  in  das  Innere 
versenkt  und  bildet  die  hier  als  Vormauer  (cL),  Mandelkern  geschwänzter  Kern 

(w.c.)  und  äusserstes  Glied  des  Linsenkerns  (n.l.)  oder  Putamen  bekannte  graue  Sub- 
stanz. Letztere  stellen  in  ihren  am  weitesten  nach  vorn  gelegenen  Theilen  sowohl 
unter  sich  als  mit  der  Rinde  (Substantia  perforata  anterior)  in  ununterbrochenem 
Zusammenhänge.  Weiter  nach  hinten  sind  sie  durch  weisse  Marklager  von  einander 
getrennt. 

Die  als  Thalamus  opticus  (th.),  als  Corpus  subthalamicum  (c.s.)  oder  LuYs’scher 
Körper  bekannten  grauen  Herde,  sowie  die  beiden  inneren  Drittel  des  Linsenkernes 
(n.L),  der  Globus  pallidus,  gehören  nicht  der  Grosshirnrinde,  sondern  dem  Hini- 
stamm  an. 

Die  graue  Rindensubstanz  des  Grosshirns  beherbergt  in  einem  nach  dem 
Tode  feinkörnig  aussehenden  Grundgewebe  eine  grosse  Zahl  verschieden  gestalteter 
verzweigter  Ganglienzellen,  sowie  Netze  und  Züge  feiner  imd  grober  Nervenfasern. 

Die  weisse  Markmasse  besteht  im  Wesentlichen  aus  markhaltigen  Nervenfasern 
ohne  ScffWÄXN’sche  Scheiden,  welche  in  der  grauen  Substanz  des  Gehirns  ihren  Ur- 

Fig.  284.  Schema  des 
Verlaufs  der  Nervenfaser 
des  Gehirns  nach  Cäjal. 

Ä Balken.  B Vordere  Com- 
missur.  C Pyramidenbahn,  a 
Neuron  mit  Projeetionsfasern  und 
collateralen  Commissurenfasern. 
b Neuron  mit  Balkenfasern,  c 
Neuron  mit  Associationsfaseru. 
ed  Endzweige  verschiedener  Neu- 
rone in  der  Hirnrinde. 


Sprung  nehmen,  beziehungsweise  ihr  Ende  finden.  Man  kann  (Cajal)  unter  denselben 
vier  Typen , nämlich  Projeetionsfasern , Commissurenfasern,  Associationsfasern  und 
centripetale  Fasern  unterscheiden. 

Die  Projeetionsfasern  (Fig.  284  a)  stammen  aus  sämmtlichen  Rinden- 
bezirken und  bilden  nach  Abgabe  von  Collateralen  an  den  Balken  (A)  und  die  graue 
Substanz  des  Hirnstammes  zum  grossen  Theil  die  Pyramiden  bahn  (G). 

Die  durch  den  Balken  gehenden  Commissurenfasern  {A)  entspringen  in 
der  Rinde  einer  Hemisphäre  und  enden  in  der  anderen.  Die  Fasern  der  Com  m issura 
anterior  (B)  stammen  aus  der  Gegend  der  Cunei. 

Die  Associationsfasern  (c),  welche  die  Hauptmasse  der  weissen  Substanz 
bilden,  stellen  durch  ihre  Seiten-  und  Endzweige  Verbindungen  von  Rindenzellen  mit 
zahlreichen  anderen  Rindengebieten  her. 

An  der  Oberfläche  des  Gehirns  lassen  sich  nach  der  Function  verschiedene 
Rindenleider  oder  Centreu  unterscheiden. 

Die  Empfind ungscentren  sind  an  verschiedenen  Stellen  der  Hirnoberfläche 
locahsirt. 

Das  Sehcentrum  liegt  im  Ix)bus  occipitalis,  vornehmlich  im  Gebiet  der  Fissura 
calcarina  und  des  Cuneus.  Der  Fühl-  und  Tastsinn  ist  an  die  obere  Stirn-  und 
vordere  Scheitelgegend  (Centralwindung)  gebunden.  Der  Sitz  de»  Geruchcentrums 
liegt  an  der  unteren  Grosshirnfläche  (Hakenwindung).  Das  Gehörcentrum  liegt 
Schläfenlappen  (erste  Schläfenwindung),  und  es  wird  angenommen,  dass  das  Centrum 
jeder  Hemisphäre  mit  beiden  Acustici  verbunden  ist. 


Pathologisdie  Anatomie  des  GehimH. 


Die  motorischen  Centren  erstrecken  sich  über  die  l>eiden  Centralwindungcn 
lind  den  Paracentrallappen,  wobei  die  Centren  für  den  Faciabs  und  den  HN’^poglossus 
im  untersten,  diejenigen  für  die  Arme  im  mittleren,  diejenigen  für  die  Beine  im 
obersten  Drittel  und  im  Paracentrallappen  liegen.  Dabei  sind  aber  die  einzelnen  Be- 
zirke nicht  scharf  von  einander  abgegrenzt,  sondern  greifen  in  einander  über. 

Das  motorische  Spracbcentru  m , d.  h.  der  Ort,  wo  die  Begriffe  in  Worte 
umgesetzt  werden,  liegt  bei  Rechtshändern  im  hinteren  Theil  der  dritten  Stim- 
windung  links. 

Von  Associationscentren  unterscheidet  Flechsig  ein  vorderes  (Stim- 
lappen),  ein  hinteres  (Scheitellappen  und  Hinterhauptschläfenlappen)  tmd  ein  mittleres 
(Insel). 

Die  geistige  Thätigkeit  vollzieht  sich  an  der  gesammten  Hirnrinde.  Der  Stim- 
lappen  wird  als  besonders  wichtig  für  die  höheren  geistigen  Functionen  angesehen. 


M.obl. 


Fig.  285.  Basale  An- 
sicht des  Hirnstammes. 
S.Str.  Seiten  Strang.  V.Ütr. 
Vorderstrang  des  Rücken- 
markes. Py.  Pvramide. 
B.Py.  Pjramidenkreuzung. 
0.  Olive.  Po.  Brücke.  D 
Deckplatte.  Gr.  Grund- 
platte. Fl.  Flocke  des  Klein- 
nims.  Br.S.  Brückenschenkel 
des  Kleinhirns.  Pe.  Schenkel 
des  Grosshims.  S.p.p.  Sub- 
stantia  perforata  posterior. 
L.p.a.  Lamina  perforata  an- 
terior. C.m.  Corpora  candi- 
cantia.  Te.  Tuber  cinereum 
mit  dem  Trichter.  Ä Schnitt- 
fläche der  abgetrennten 
Hypophysis.  Tr.o.  Tractus 
opticus.  Ch.  Chiasma. 

1 N.  olfactorius.  II  'S. 
opticus.  III  S.  oculo- 
motorius.  iFK.  trodiiearis. 
F u.  F,  X.  trigeminus.  VI 
N.  abducens.  VII  N.  faci- 
alis. VIII  N.  acusticus.  IX 
N.  glossopharyngeus.  X S. 
Vagus.  Xl  X.  aecessorius 
Willissii.  XII  X.  hypoglos- 
sus.  (7,  Vordere  Wurzel  des 
ersten  Cervicalnerven. 


Der  Hirnstainm  besteht  aus  dem  verlängerten  Mark  (Fig.  285  M.ohl.),  der  Brücke 
(Po.),  den  Grosshirnschenkeln  (Pe.),  der  Regio  subthalamica  (Fig.  283  e-s.)  mit  dem 
Tuber  cinereum  (Fig.  285  T.o.)  und  den  Corpora  mammill.aria  (C.w.),  .aus  dem  Klein- 
hirn (Fig.  285  D.  Or.  FL),  den  Vierhügeln  und  dem  Thalamus  opticus  (Fig.  283  th 
und  Fig.  282  k). 

Alle  diese  Theile  sind  nach  ihrer  Genese  als  modificirtes  Rückenmark  anzusehen, 
und  es  nehmen  auch  innerhalb  ihres  Gebietes  die  den  Spinalnerven  homologen  Him- 
nerven  (Fig.  285  I—XII  und  Fig.  240  III— XII  S.  295)  ihren  Ursprung. 

Der  Hirnstamm  enthält  keine  Theile,  welche  mit  unserem  Geiste.sleben  in  Be- 
ziehung stehen,  dagegen  theils  autoiiiatisehe,  theils  reHeotoiisch  wirksame  Centren. 

So  enthält  z.  B.  die  Medulla  oblongata  das  Reflexcentrura  für  den  Lidschluss, 
das  Husten,  das  Niesen,  das  Saugen  etd,  sowie  Centren,  welche  untergeordnete  Re- 
flexe des  Rückenmarkes  in  Verbindung  bringen.  Sie  enthält  ferner  die  Centren  für 
die  Athmungs-  und  die  Herzbewegungsnerven  und  für  die  Vasomotoren,  sowie  ein 
Centrum,  dessen  Reizung  allgemeine  Convul.sionen  herbeiführt.  In  ihnen  sind  auch 
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die  Einrichtungen  für  die  mechanische  Ausführung  und  Verbindung  von  Laut- 
bewegungen gegeben  (Kussmaul),  und  es  erfolgt  von  ihnen  auch  die  Perception  der 
Laute  als  blosse  Schallerscheinungen  oder  der  Schriftzüge  als  blosse  optische  Er- 
scheinungen; die  sprachgemässe  Silben-  und  Wortbildung,  sowie  die  Verbindung 
der  percipirten  optischen  Erscheinungen  und  der  Laute  mit  adäquaten  Vorstellungen 
vollziehen  sich  dagegen  in  der  Hirnrinde. 

Eeizung  des  Pons  verursacht  Krämpfe  und  Schmerzen,  Zerstörung  desselben 
sensible,  motorische  und  vasomotorische  Lähmung.  Im  kleinen  Hirn  und  in  den 
Vierhügeln  liegen  Centren  für  die  Harmonie  und  Coordination  der  Bewegungen 
u.  8.  w. 
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§ 101.  Die  Missbildungen  des  (xeliiriis  betreffen  am  häutigsten 
die  Hemisphären  des  Grossliirns  und  das  Kleinhirn,  also  diejenigen 
Theile,  welche  bei  ihrer  Entwickelung  aus  den  primitiven  Hirnblasen 
das  stärkste  Wachsthum  und  die  bedeutendsten  Umwandlungen  ein- 
gehen.  Es  können  indessen  auch  die  aus  dem  Nachhirn-,  dem  Mittel- 
hirn- und  Zwischenhirnbläschen  hervorgehenden  Theile  des  Hirnstammes 
eine  mangelhafte  Ausgestaltung  erfahren. 

Ein  Theil  der  Missbildungen  des  Gehirns  tritt  gleichzeitig  mit 
Missbildungen  des  knöchernen  Schädels,  d.  h.  mit  einer  Agenesie  ein- 
zelner Theile  desselben  auf,  und  es  gehören  zu  denselben  die  mit 
Aknrnie,  oder  Kraiiioscliisis,  oder  Kraiiioracliiscliisis  oder  auch  nur 
mit  umschriebenen  Ossillcatioiisdefecten  der  Schädelkapsel  verbundene 
totale  und  partielle  Aueiikephalie  und  die  KephahuHdeii  oderllirii- 
hernieii,  welche  bereits  in  13ö  des  allgemeinen  Theils  beschrieben 
worden  sind. 


:us 
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Unter  den  Misshildimt^eii,  welche  in  gesell Iosscikm-  SehUdeliiöhie 
anftreten,  lassen  sich  zunächst  zwei  Grujijien  unterscheiden,  von  denen 
die  eine  durch  eine  mangelhafte  Entwickelung,  eine  Hypoplasie,  die 
andere  durch  ein  vollständiges  Fehlen,  durch  eine  Agenesie  ein- 
zelner T h e i 1 e ausgezeichnet  ist,  doch  lassen  sich  diese  beiden  'J'ypen 
nicht  streng  von  einander  scheiden,  indem  Hypoplasie  sich  mit  partieller 
Agenesie  combiniren  oder  in  eine  solche  übergehen  kann.  Eine  dritte 
Gruppe,  die  indessen  ebenfalls  nicht  scharf  von  den  anderen  zu  trennen 
ist  und  zum  Theil  nur  eine  besondere  Erscheinungsweise  einer  Hypo- 
plasie oder  einer  partiellen  Agenesie  darstellt,  wird  durch  Störungen  ; 
in  der  Ausbildung  der  Fissuren,  der  Furchen  und  der 
Windungen  gebildet.  In  einer  vierten  Gruppe  kann  man  die 
Störungen  der  Organisation  und  des  Baues  der  Hirn  Sub- 
stanz zusammenfassen,  doch  ist  diese  Erscheinung  oft  auch  nur  eine  ^ 
Theilerscheinung  einer  Agenesie  oder  einer  Hypoplasie.  Endlich  kann 


man  auch  noch  gewisse  Zustände  der  Hypertrophie  zu  den  Miss- 
bildungen zählen. 

Die  Hypoplasie  des  ganzen  Gehirns  tritt  zunächst  in  jener  als 
Mikrenkeplialie  (Fig.  287)  bezeichneten  Form  auf,  bei  welcher  zugleich 
auch  die  Schädelhöhle  verkleinert  ist,  so  dass  eine  mehr  oder  weniger  ; 
hochgradige  Mikrokephalie  (Fig.  28b)  besteht.  Die  Missbildung 
kann  schon  bei  der  Geburt  vorhanden  sein,  wird  aber  noch  auffälliger, 
wenn  bei  dem  extrauterinen  Wachsthum  das  Gehirn  und  die  Schädel- 
höhle in  ihrer  Entwickelung  Zurückbleiben.  Die  Masse  des  Gehirns, 
welche  bei  Männern  im  Mittel  I37ö  g,  bei  Frauen  1245  g beträgt.  ; 

kann  dabei  auf  1)00 — 200  g sinken,  also  unter  dem  Gewicht  des  Gehirns  i 

eines  Neugeborenen  (=  385  g)  bleiben. 

Der  Bau  der  in  ihrer  Entwickelung  zurückgebliebenen  Grosshiru-  :i 
heniis])hären  kann  im  Allgemeinen  noch  normal  sein,  doch  besteht  oft 
eine  mangelhafte  Ausbildung  der  secundären  Furchen  (Fig.  287).  unter 
Umständen  auch  der  Totalfurchen  oder  Fissuren,  und  es  erscheint  da- 


Fig.  286, 


Fig.  287 


Becker  (nach  v.  Bischoff;.  Da? 
Gewicht  des  Gehirns  betrug 
219  g. 
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nach  (las  Gehirn  windungsarm  und  wenig  gegliedert.  In  anderen  Fällen 
können  umgekehrt  die  Windungen  des  Grosshirns  stellenweise  sein- 
reichlich,  dabei  aber  abnorm  schmal  (Fig.  288  f)  sein,  so  dass  man  den 
Zustand  als  I\I  i k r o g y r i e be- 
zeichnet. Es  kommt  ferner 
auch  vor,  dass  ein  Theil  der 
AVindungen  wesentlich  nur  ajis 
häutiger  Masse  (Fig.  288  e) 
besteht,  die  keine  ausgebildete 
Ilirnsubstanz  enthält. 

Neben  dem  Grosshirn 
können  auch  das  Kleinhirn 
und  der  Hirnstamm  verküm- 
mert sein , doch  sind  diese 


Fig.  288.  6 0 0 Gramm 

schweres  Gehirn  eines  blöd- 
sinnigen und  epileptischen  Weibes 
von  37  Jahren,  a Stirnlappen,  b 
Centralwindungen,  c OccipitaUappen. 
d Unbedecktes  Kleinhirn,  e Ver- 
kümmerter Scheitellappen  mit  häutig 
aussehenden  Abfindungen,  f Ver- 
schmälerte Abfindungen  des  rechten 
Stirnlappens.  7a  der  nat.  Gr. 


! Fig.  289.  Hypoplasie  und  Mikrogyrie  der  linken  Grosshirnhemi- 
Sphäre  bei  einem  Taubstummen,  a Eecnte  Hemisphäre,  b Linke  Hemisphäre, 
li  \ verkümmerter  OccipitaUappen  mit  Mikrogyrie.  d Häutige  Blase  im  (Itebiet 

« des  Scheitellappens.  Ansicnt  von  oben  nach  AAfegnahme  des  Kleinhirns.  ’L  der 
¥ natürl.  Grösse: 
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Theile  meist  nicht  dem  Grosshirn  entsprechend  in  der  Entwickelung- 
znrückgebliebcn.  Oft  bleibt  auch  das  Rückenmark  abnorm  klein,  wobei 
in  erster  Linie  die  Pyramidenbahnen  und  die  Goi.L’schen  Stränge, 
weniger  die  Vorderstränge  und  die  Kleinhirnseitenstrangbahnen  be- 
troffen sind. 

Partielle  lly])0])lasie  des  Gehirns  betrifft  am  häufigsten  die  (iro.ss- 
imd  Kleinhirnhemisphären,  kann  aber  auch  auf  Theile  des  Ilirnstammes 
sich  erstrecken.  Die  Verkleinerung  von  Theilen  der  Grosshirnheini- 
sphären (Fig.  289  c d),  die  eine  Asymmetrie  des  Grosshirns  bedingt, 
ist  häufig  mit  einer  mangelhaften  Ausbildung  der  Gyri  im  tJebiete  der 
Hypoplasie  verbunden,  und  zwar  entweder  so,  dass  dieselben  abnorm 
schmal  sind  und  Mikrogyrie  (Fig.  289  c)  besteht,  oder  aber  so,  dass 
die  Hirnsubstanz  da  und  dort  nur  durch  eine  dünnwandige  Blase 


Fig.  290.  Frontalschnitt  durch  das  Gehirn  Fig.  289.  a Kechte  Hemi- 
sphäre. b Verkümmerte  linke  Hemisphäre,  c Stelle  mit  Mikrogyrie.  d Schläfeo- 
lappen  mit  erweitertem  Unterhorn  und  Aplasie  der  mittleren  Schläfen  Windung.  ’ « der 
natürl.  Grösse. 


dargestellt  wird  (d),  indem  die  Masse  der  Rinde  und  des  weissen  Mark- 
lagers an  der  betreffenden  Stelle  ganz  unentwickelt  (Fig.  290  d)  oder 
wenigstens  verkümmert  (c)  bleibt. 

Hypoplasie  des  Kleinhirns,  bei  welcher  Theile  des  Kleinhirns 
oder  auch  das  ganze  Kleinhirn  in  der  Entwickelung  Zurückbleiben,  ist 
nicht  selten,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  seine  Grösse  die  Grösse 
einer  Walnuss  nicht  übersteigt.  Auch  hier  iitiegen  im  Gebiete  der 
Hypoplasie  die  Windungen  stark  verschmälert  (Fig.  297,  S.  8ö8)  zu 
sein,  so  dass  man  von  einer  Mikrogyrie  sprechen  kann.  Bei  aus- 
gesprochener Hypoi)lasie  des  Kleinhirns  sind  auch  die  Brückenfasern 
mangelhaft  ausgebildet. 

Hochgradige  Hy])oplasie  der  Grosshirnhemisphären  kann  mit 
mangelhafter  Entwickelung  der  Pyramidenbahnen  verbunden  sein.  Von 
den  in  der  Tiefe  und  an  der  Basis  gelegenen  Theilen  können  sowold 
der  Balken  und  das  Gewölbe,  als  auch  die  Thalami  optici,  die  Corpora 
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striata,  die  Corpora  candicantia,  die  Vierhügel  etc.  eine  kümmerliche 
Entwickelung  zeigen. 

Die  H.ypoplasie  des  Gehirns  ist  von  Vogt  seiner  Zeit  als  ein 
Atavisnuis  erklärt  worden,  doch  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen, 
dass  eine  solche  Anschauung  irrig  und  die  H}7mplasie  als  eine  Hem- 
imingsmissbilduug  anzuseheu  ist,  die  meist  eine  primäre,  seltener  eine 
durch  pathologische  Einflüsse  während  der  Entwickelnugszeit  bewirkte 
ist.  In  einzelnen  Fällen  liegt  die  Ursache  der  Mikrenkephalie  in  einei' 
prämaturen  Synostose  der  Schädelknochen. 
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t§  102.  Die  ])ai’tielle  Agenesie  des  Gehirns  kommt  wie  die 
Hypoplasie  am  häufigsten  im  Gebiete  der  Grosshirnhemisphäreu  vor, 
kann  indessen  auch  innere  Theile , namentlich  die  Commissuren , be- 
treffen. Ihre  Entwickelung  ist  darauf  zurückzuführen,  dass  entweder 
die  Anlage  von  Hirntheilen  ausbleibt,  oder  wenigstens  nur  eine  lie- 
schränkte  Entwickelung  erfährt,  oder  dass  in  Entwickelung  begriffene 
Hirntheile  durch  krankhafte  Processe  wieder  zu  Grunde  gehen. 

Partielle  l)(deete  der  Grossliirnlieiiiispliären  treten  am  häufigsten 
dm  Gebiet  des  Central-  und  Scheitellappens  (Fig.  291  u.  Fig.  292)  und 
•des  Schläfenlappens  (Fig.  294)  auf,  können  aber  auch  an  anderen 
Stellen  (Fig.  293)  ihren  Sitz  haben.  In  vielen  Fällen  treten  diese 
Defecte  in  Form  porus-  und  spaltartiger  Defecte  (Fig.  291  u.  Fig,  292) 
und  man  hat  daraus  Veranlassung  genommen , die  Defectbildung 
ds  Poroiikeplialio  zu  bezeichnen;  doch  wird  dieser  Name  oft  aucli 
pHf  solche  Defecte  angewendet,  die  nicht  i)orusartig  gestaltet  sind, 
k . typische  porusartige  Defect  reicht  l)is  in  den  l)enachbarten 
peitenventrikel  (Fig.  291  e)  oder  ist  von  ihm  nur  durch  ein  dünnes 


\ 
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Marklager  getrennt.  Bei  jn  iinärer  Agenesie  sind  die  an  den  Defect  an- 
grenzenden Windungen  niclit  unterbrochen,  sondern  gehen  in  die  Wand 
des  Defectes  übei-  (Fig.  2i)l  u.  Fig.  2i)2).  Der  Defect  wird  von  der 
Arachnoidea  f/j)  nberbrückt,  von  der  Pia  (c)  ausgekleidet  und  durch  f 
Flüssigkeit  in  den  Snbarachnoidealräumen  ausgefüllt  (Fig.  2t4  f,  g). 

I 


Fig.  292.  Porenkephal i e bei  einem  Kinde  von  10  Woehen;  rechte  Hemisiihäre.  i .f/| 
a Grosse  Spalte.  I>  Hand  der  abgetragenen  Arachnoidea.  c Pia  mater.  Nat.  Gr.  (s.  j : 

V.  Kahldkn  1.  c.).  i 


Fig.  291.  Porenkephalie  bei  einem  Kinde  von  10  Wochen;  linke  Hemisphäre. 
a Grosse  Spalte,  b Eand  der  abgeschnittenen  Arachnoidea.  c Pia  mater.  d Ven- 
trikeldach nach  aussen  geschlagen,  e Thalamus  opticus.  Nat.  Gr.  (s.  v.  Kahlpex  1.  c.). 


Unter  der  Pia  liegt  enttveder  normale  Hirnsubstauz  oder  Cysten 
und  Gefässe  einschliessendes  Bindegewebe  (Fig.  294  /*,  g,  i),  welches  rudi- 
mentär entwickelte  Hirnsubstanz  darstellt.  Je  nach  der  Grösse  des 
Defectes  fehlen  vom  Gehirnmantel  nur  Theile  von  Windungen  (Fig.  2f4). 
oder  ganze  Windungen  und  schliesslich  ganze  Lappen  (Fig.  294).  Bei 
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stärkerem  Riiulendefect  pflegen  aucli  die  Pyramidenbahnen  melir  oder 
weniger  verkümmert  zu  sein,  und  es  besteht  Mikro myelie. 

Det'eete  iin  Iiineni  dos  Uohiriis  gologoiior  Tlieilc  betreffen  am 
häutigsten  den  Balken , das  Gewölbe , die  weissen  Commissuren  des 


Fig.  293.  Agenesie  einzelner  Theile  der  Hirnwindungen  bei  einer 
an  progressiver  Paralyse  verstorbenen  Frau,  a Grubige  Defecte.  Um  ‘/j  verkleinert. 


Fig.  294.  Frontalschnitt  durch  das  Gehirn  eines  Taubstummen 
mit  beiderseitiger  Hypoplasie  und  partieller  Agenesie  der  Schlä- 
fen lanpen  und  der  Inselrinde,  ah  Grosshirnhemisphären,  c Oberer  Thcil 
rechten  Schläfenlappens,  de  Rechter  und  linker  Linsenkern,  an  deren  Aussenseite 
Claustrum  und  Inselrinde  fehlen,  fg  Von  den  zarten  Hirnhäuten  gebildete  Cysten, 
h Rechte  I'ossa  Sylvii.  i In  den  linken  Centrallappcn  hineinreichender  Defect.  “'4 
der  natürl.  Grösse  (s.  V.  Kahlden  1.  c.). 

Siegler,  Lehrb.  d.  Bpec.  path.  Anat.  10.  Aufl. 
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dritten  Ventrikels  und  die  Coi  ])ora  candicantia.  Bei  Mangek  des  Balkens 
ptlegen  auch  der  Gyrus  fornicatus  und  der  G.  hij^pocainpi  zu  fehlen, 
und  es  ist  oft  auch  ein  Theil  der  übrigen  Windungen  unregelmässig 
gestaltet. 
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§ 103.  Ist  die  Masse  des  Gehirns  im  Yerhältniss  zur  Grösse  der 
Schädelhöhle  zu  klein,  um  dieselbe  in  normaler  Weise  zu  füllen,  so 
wird  der  von  dem  Gehirn  und  den  Gehirnhäuten  nicht  eingenommene 
Raum  durch  Cerebrospiualflüssigkeit  ausgefüllt,  uud  es  entsteht  danach 
eine  liydi’okephaliscdie  Mikrenkephalie  oder  eine  hydrokeplialisehe 
l)articile  Aiicnkephalie. 

Die  pathologische  Flüssigkeitsansammlung  tindet  entweder  in  den 
Ventrikeln  oder  in  dem  Subarachnoidealraum  statt , uud  man  unter- 
scheidet danach  einen  H y d r o p s v e n t r i c u 1 a r i s s.  i n t e r n u s oder 
Veutrikelhydrops,  und  einen  Hydrocepha  Ins  meningeus 
s.  e X t e r n u s , oder  M e n i n g e a 1 li  y d r o p s. 

Die  Flüssigkeitsansammliing  ist  in  vielen  Fällen  ein  Hydroeephalus 
ex  vacuo  und  tritt  bei  örtlichen  Defecten  in  der  Nachbarschaft  des 
Defectes  auf,  wobei  bald  der  Subarachnoidealraum.  bald  auch  Thcile 
der  Ventrikel  (Fig.  200  d)  der  Sitz  der  Flüssigkeitsansammlung  sind. 
Es  kommt  indessen  auch  vor,  dass  die  i)athologische  Flüssigkeits- 
snisainmliiiig  das  l’riinäre  ist.  In  manchen  Fällen  lässt  sich  im 


Hyclrocei^lialus  congenitus. 
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Uebrigeu  nicht  bestimmen . ob  die  Wachsthumsstörung  oder  ob  die 
yiüssigkeitsansammlung  die  erste  Veränderung  darstellte. 

Tritt  im  Falle  einer  congenitalen  Hirnmissbildung  der  ^'entrikel- 
hydrops  als  besonders  charakteristisches  Merkmal  hervor,  so  wird  dei' 
Zustand  gewöhnlich  als  llydroeephahis  internus  s.  rentricnlaris  eon- 
jrenitns  bezeichnet.  Ist  dabei  die  Masse  des  (Tehirns  verkleinert,  so 
kann  er  auch  der  hydrokephali sehen  Mikrenkephalie  zuge- 
zählt werden. 

Der  Hydrocephalus  internus  ist  in  manchen  Fällen  eine  in  die 
frühe  Embryonalzeit  zurückreichende  Entwickelungsstörung,  bei  welchei- 
sich  das  Grosshirn  bei  der  Geburt  im  Zustande  einer  dünnwandigen 
Blase  befindet  (Fig.  295  /'),  welche  entweder  die  Schädelhöhle  ausfüllt 
oder  nach  aussen  noch  von  Flüssigkeit,  die  im  Subarachnoidealraum 


liegt  ih),  überlagert  wird.  Es  kommen  derartig  hochgradige  Entwicke- 
lungshemmungen namentlich  bei  Kindern  vor,  deren  Kopf  auch  äusser- 
liche  Missbildungen  zeigt,  so  z.  B.  bei  Kyklo])ie  (Eig.  295). 

Tritt  die  pathologische  Flüssigkeitsansammlung  erst  in  späterer 
: Zeit,  in  welcher  das  Gehirn  schon  entwickelt  ist.  auf,  so  bleibt  auch 
hn  Allgemeinen  die  Configuration  des  Gehirns  erhalten , und  es  ist 
die  Affection  im  Wesentlichen  durch  eine  E r w e i t e r u n g <1  e r nor- 
3 malen  Hirn  Ventrikel  charakterisirt  (Fig  296  a,  b,  cj,  wobei  die 
Erweiterung  bald  beiderseitig  und  gleichmässig.  bald  ungleichmässig 
bald  aueb  auf  einen  Ventrikel  beschränkt  ist. 

Zur  Zeit  der  Geburt  ist  die  Erweitcning  bald  nur  mässig,  bald 
bereits  bedeutend,  so  dass  der  Tlirntheil  des  Kopfes  einen  mein-  oder 
weniger  über  die  Norm  gehenden  Umfang  besitzt.  Nach  der  Gel)urt 
kann  die  Flüssigkeitsansammlung  successive  zunehmen , so  dass  die 
j Erweiterung  der  Ventrikel  einen  ganz  enormen  Grad  erreicht.  Die 


Fig.  295.  Hydrocepl 
ventricularis  et  irn 
geus  congenitus. 
einen  P'rontalschnitt  cri 
Kopfhöhle  eines  Synophtl 
mikrostomus  (von  hinten  gei 
« Haut  und  subcutanes  G 
b Schädeldach,  c Dura 
d Tentorium.  e Arachi 
/ Von  der  Pia  mater  be 
Hinterfläche  des  aus  einer 
wandigen  Blase  bestel 
GrossHirns.  g Wulstiger 
derHiniblase.  ASubarachni 
raum  hinter  der  Hirnbla 
Höhle  der  Gehirnbla.se  dur 
erweiterten  Querschlitz  ini 
Subarachnoidealraum  in 
bindung.  k Schnitt  durc 
Vierhügcl.  l Schnitt  dun 
Kleinhirn,  m Atlas.  * 
natürl.  Grösse. 
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Grösse  des  Hinitheiles  des  Koj)fes  nimmt  dabei  mehr  und  melir  zu. 
die  Haut  wird  dünn,  und  die  subcutanen  Venen  schimmern  stark  durcli. 
Die  einzelnen  Koi)fknochen  werden  sichtlicli  auseinandergedrängt,  und 
wenn  sie  auch  ein  verstärktes  Wachstlium  eingehen.  so  genügt  dasselbe | 
doch  nicht  mehr,  um  mit  der  raschen  Ausflehnung  der  Schädelhöhle  , | 
Schritt  zu  halten.  Die  Fontanellen  vergrössern  sich  daher,  und  an  den  J 
Suturen  rücken  die  Ränder  der  Knochen  mehr  und  mehr  auseinander.  - 
Gewöhnlich  entwickeln  sich  in  den  bindegewebigen  Nähten  und  in  den 
Fontanellen  kleine  Schaltknochen. 

Erfolgt  schliesslich  der  Tod,  so  sind  die  Dura  und  die  weichen  j; 
Hirnhäute  im  höchsten  Grade  ausgedehnt  und  die  Gyri  vollkommen  y 
plattgedrückt,  die  Sulci  verstrichen.  Die  Hirnsubstanz  der  Heini-  r 


Fig.  296.  Frontalschnitt  durch  das  Gehirn  eines  Blödsinnigen 
mit  Ventrikelhydrops.  ab  Erweiterte  Seiten  Ventrikel,  c Erweitertes  Unter- 


horn der  rechten  Seite. 


der  nat.  Grösse. 


Sphären  bildet  um  die  zu  mächtigen  Blasen  erweiterten  Ventrikel  eine 
dünne  Kapsel , deren  Dicke  au  der  Convexität  oft  nur  noch  wenige 
Millimeter  beträgt. 

Die  Flüssigkeit,  welche  die  Ventrikel  enthalten,  ist  klar,  farblos 
oder  leicht  gelblich  gefärbt,  das  Ependym.  abgesehen  von  der  Dehnung, 
unverändert,  die  basalen  Ganglien  sind  abgetiacht.  Der  IV.  Ventrikel 
und  das  Kleinhirn  sind  meist  unverändert,  doch  kann  auch  eine  Er- 
weiterung des  ersteren  vorhanden  sein. 

So  ist  es  in  manchen  Fällen ; in  anderen  ist  die  Erweiterung  der 
Seitcnventrikcl  geringer  oder  auf  einen  Ventrikel  oder  auf  einen  Thed 
eines  solchen  beschränkt.  So  kann  sich  z.  B.  ein  Seitenventrikel  dci'- 
maassen  ausdehnen,  dass  als  Decke  nur  noch  eine  feine  Membran  übrig 
bleibt,  während  der  andere  Seitenventrikel  nicht  dilatirt  ist.  Ebenol 
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kann  auch  allein  der  Ventrikel  dilatirt  sein.  In  diesen  Fällen  ver- 
misst man  wohl  auch  die  Erweiterung  der  Schädelhöhle,  und  der  Raum 
für  die  ^'entrikelerweiterung  wird  durch  eine  Atrophie  des  übrigen 
Gehirns  geboten. 

Hochgradige  Hydrokephalie  führt  zum  Tode.  Bei  minder  starker 
Erweiterung  kann  das  Individuum  am  Leben  bleiben  (Fig.  296).  Ist 
dabei  der  Hydrocephalus  ziemlich  bedeutend,  so  wird  auch  das  (Tehirn 
zum  Theil  atrophisch,  d.  h.  es  können  in  den  comprimirten  Hirntheilen 
Atrophie,  Schwund  und  Verkalkung  der  Nervenzellen  und  Nervenfasern 
sich  einstellen. 

Bei  starker  Erweiterung  des  IV.  Ventrikels  können  das  Kleinhirn, 
die  Brücke  und  das  verlängerte  Mark  verkümmert  sein  oder  einzelne 
Theile  derselben  fehlen. 

Ist  der  Hydrocephalus  nur  gering  und  nimmt  er  nach  der  Geburt 
nicht  zu,  so  erfolgt  unter  Umständen  noch  nachträglich  eine  normale 
Entwickelung  des  Gehirns. 

Die  Ursache  des  Hydrocephalus  internus  congenitus 
ist  noch  dunkel.  Von  Veränderungen,  welche  als  entzündliche  gedeutet 
werden  könnten,  ist  häutig  nichts  zu  sehen,  und  auch  eine  Behinderung 
des  Abflusses  des  venösen  Blutes  lässt  sich  meist  nicht  sicher  nach- 
weisen.  Immerhin  zeigen  in  einzelnen  Fällen  die  Meningen  oder  die 
Plexus  Verdickungen,  die  sich  auf  stattgehabte  Entzündung  beziehen 
lassen.  Noch  sicherer  weist  zuweilen  Trübung  der  Flüssigkeit  durch 
Eiterkörperchen  auf  Entzündung  hin.  Vielleicht,  dass  die  Alfection 
manchmal  mit  einem  Verschluss  der  in  den  queren  Plirnspalten  ge- 
legenen '\'erbindungsöffnungen  zwischen  den  Ventrikelhöhlen  und  den 
Subarachnoidealräumen  zusammenhängt.  Es  sind  dieselben  wenigstens 
in  einem  Theil  der  Fälle  verschlossen.  Da  ferner  die  Pialauskleidung 
der  Querspalten  in  sochen  Fällen  derber  ist  als  normal,  so  ist  dabei 
vielleicht  auch  die  Circulation  in  der  Vena  Galeni  gehemmt. 

Ist  die  Schädelhöhle  nicht  erweitert  und  das  Gehirn  nicht  platt- 
gedrückt, sind  die  ^'entrikel  dagegen  dilatirt,  so  erscheint  die  Annahme 
gerechtfertigt,  dass  die  Dilatation  die  Folge  einer  Aplasie  des  Gehirns 
sei,  dass  es  sich  um  einen  Hydrops  ex  vacuo  handle. 

Bei  einseitigem  Hydrocephalus  hat  man  in  einzelnen  Fällen  das 
Foramen  Monroi  geschlossen  gefunden.  Sind  nur  einzelne 
Theile  eines  \'entrikels  cystisch  erweitert,  so  sind  die  daneben  ge- 
legenen Theile  oft  obliterirt,  so  dass  dadurch  die  Cysten  allseitig  ab- 
geschlossen sind. 

Literatur  über  Hydrocephalus  congenitus. 

Anton,  Anal,  des  Hydrokephalus,  Oeslerr.  med.  Jahrb.  1888. 
linttenwiesev,  Hydrokephabis,  1).  Arch.  /.  klin.  Med.  X 1872. 

(’hlarl,  Veränd.  d.  Pons,  d.  Kleinh.  u.  d.  Med.  obig.  b.  congen.  Hydrokephalie,  Wien  1895. 
Czerny,  Hydrokephalus  u.  Hypoplasie  d.  Nebennieren,  C.  /.  a.  P.  X 1899. 

Henocli,  Hydrokephalus  chronicus,  Charüi-Ann.  XV  1890. 

Heuhner,  Hydrokephalus,  Eidenburg’s  Rcalencyklop.  1896  (Lit.). 

Hehn,  Hydrokephalus  im  ersten  Kindesalter,  Verh.  d.  Congr.  f.  inn.  Med.  1886. 

Tnczek  u.  Cranier,  Hydrokephalus,  Arch.  f.  Psych.  XX  1889. 

I irchoir,  H.,  Hydrokephalus  congenitus  und  Mikrokephalie,  Festschr.  f.  v.  Kölliker,  1887. 
t IrrhoH-,  It.,  Ges.  Abhandlungen,  Frankfurt  1856 ; Die  krankh.  Geschwülste  I. 

S 104.  Eine  path<»logisc‘ho  Ausgestaltung  des  feineren  Baues 
des  Gehirns  ist  zunächst  in  allen  jenen  Fällen  anzunehmen,  in  denen 
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eine  allgemeine  oder  eine  locale  kninmerliclie  Ausbildung  oder  eine 
örtliche  Agenesie  schon  inakrosko])iscli  die  mangelhafte  Entwickelung 
zu  erkennen  giebt.  So  sind  z.  H.  bei  llyi)0])lasie  des  Kleinhirns 
(Fig.  297)  in  den  verschmälerten  G)'ri  die  verschiedenen  Schichten 
der  Rinde  {a,  h,  c,  d)  nur  mangelhaft  ausgebildet  ^a■^,  c^)  oder  fehlen 
ganz,  und  es  ist  die  Massenabnahme  durch  eine  Verringerung  der  Zahl 
der  Zellen  und  ihrer  Fortsätze  bedingt.  Besondere  Zellformen,  wie 
die  PuRKiNjE’schen,  können  ganz  fehlen.  Ferner  können  auch  die 
einzelnen  Schichten  der  Rinde  wirr  durcheinander  geworfen  sein  CErnst). 
Aehnlich  gestalten  sich  auch  die  Verhältnisse  in  kümmerlich  ausgebil- 
deten Theilen  des  Grosshirns.  Fehlt  in  der  Rinde  ein  Theil  der 
Ganglienzellen,  so  fehlen  natürlich  auch  die  zugehörigen  Xerven- 

fortsätze  der  weissen 
Substanz. 

Eine  weitere  Form 
der  i)athologischen  Aus- 
bildung des  Gehirns  i.st 
sodann  auch  in  der  He- 
terotopie  srrauer  Sub- 
stanz gegeben,  einer 
Missbildung . welche 


durch 
grauer 
grauer 
weissen 
Grosshirns 
Kleinhirns 


das  Auftreten 
Knötchen  oder 
Streifen  in  der 
Substanz  des 
oder  des 
charakteri- 


Fig.  297.  Hypopl  asie  der  Rinde  des  Klein- 
hirns eines  in  einem  epileptischen  Anfall  gestorbenen 
Mannes  von  25  Jahren  (M.  Fl.  H<äin.  Kann.).  Ä Nor- 
male, B atrophische  Windung,  a Normale,  n,  atro- 
phische äussere  Schicht,  b Normale  Zwischenschicht. 
c Normale,  c,  atrophische  Körnerschicht,  d Puekixje- 
sche  Zellen,  e Marksubstanz.  Vei'gr.  25. 


härtungen, 


sirt  ist.  indem  sich  ein 
an  markhaltigen  Fasern 
armes,  nervenzellenhalti- 
ges Gewebe  an  den 
genannten  Stellen  ent- 
wickelt. Als  Entwicke- 
lungsstörungen treten 
ferner  auch  patliologi- 
selie  Ausbildungen  des 
Gliagewebes.  manchmal 
untermischt  mit  Nerven- 
zellen und  Nervenfasern, 
auf.  welche  theils  zu  ^’er- 
Ilerden  (Sklerose)  oder  von 


theils  zur  Bilduug  von  gi’auen 
Geschwülsten  (Gliome)  führen. 

Hypertrophie  des  Gehirns,  die  durch  abnorme  Grösse  des- 
selben charakterisirt  ist,  kann  sich  zur  Zeit  des  Wachsthums  des  (Ge- 
hirns entwickeln,  und  es  kommen  bei  normalen  Individuen  Hirugewichte 
bis  zu  2200  g vor  (Gehirn  von  Byron  1H07  g,  von  Cuvier  1S(>1  g.  von 
Turgenieff  2012  g,  von  Cromwell  2000  g).  Grosses  Ilirngewicht 
ist  nicht  immer  mit  grosser  geistiger  Begabung  vcrbuudeu.  van  Walsem 
hat  bei  einem  21-jährigeu  Idioten  ein  Gehirn  von  28.b0  g beobachtet. 
Umgekehrt  kann  ein  kleines  Gehirn,  dessen  Gewicht  unter  dem  Mittel- 
werthe  liegt,  grosse  Leistungsfähigkeit  zeigen. 

Die  sämmtlichen  in  § 101 — 104  aufgcfiihrtcn  Missbildungen  des  (leliirns  können, 
falls  sie  nicht.  Lebensunfähigkeit  bedingen  und  das  Individuum  sich  im  Uebrigen 
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weiter  entwickelt,  zu  mehr  oder  weniger  schweren  Störungen  der  Hirnfunction  führen. 
Bei  hochgradiger  Missbildung  bleibt  die  ganze  geistige  Entwickelung  zurück,  und  es 
tritt  jener  Zustand  ein,  den  man  als  Idiotie  bezeichnet.  Man  kann  indessen  durchaus 
keine  besondere  Missbildung  als  die  ständige  anatomische  Grundlage  der  Idiotie  an- 
sprechcn,  es  giebt  kein  besonderes  Idiotengehirn.  Es  können  im  Gegentheil  sowohl 
eine  über  den  ganzen  Gehirnmantel  ausgebreitete  Entwickelungshemmung,  als  auch 
hydropische  Erweiterung  der  Ventrikel,  sowie  locale  Defecte  und  Verkümmerungen, 
so  z.  B.  mangelhafte  Entwickelung  des  Hinterhauptlappens,  Mykrogyrie  etc.,  mit 
Idiotie  verbunden  sein.  In  anderen  Fällen  zeigt  das  Gehirn  bei  Idiotie  anscheinend 
nur  geringfügige  imd  untergeordnete  Missbildungen,  w'ie  z.  B.  Heterotopie  grauer 
Hirnsubstanz,  Mangel  oder  Verkümmerung  der  Corpora  candicantia,  des  Balkens,  des 
Fornix,  des  Thalamus,  der  jSTervi  optici,  des  Corpus  Striatum,  der  Zirbel,  der  Oliven, 
Unregelmässigkeit  und  Unvollkommenheit  der  Windungen,  Asymmetrie  der  Hemi- 
sphären, mangelhafte  Ausbildung  oder  Schwund  von  Associationsfasern  etc.,  oder  auch 
für  unsere  Wahrnehmung  vollkommen  normale  Verhältnisse.  Endlich  können  auch 
ischämische  und  entzündliche  Destructionsprocesse  in  der  Hirnrinde  zu  Idiotie  führen. 
Umgekehrt  kommen  aber  auch  Missbildungen,  wie  die  erwähnten,  ja  sogar  noch 
grössere  Defecte  vor,  ohne  dass  functioneUe  Störungen  während  des  Lebens  auf  die- 
selben hingewiesen  hätten. 

Wie  der  sporadischen  Idiotie  kommt  auch  dem  Kretinismus  keine  besondere 
Hemmungsbildung  des  Gehirns  zu. 

Benedikt  hat  die  Angabe  gemacht,  dass  bei  Verbrechern  eigenartige  Ab- 
weichungen der  Configuration  der  Hirnoberfläche  Vorkommen,  und  sich  dahin  aus- 
gesprochen, dass  die  Verbrecher  eine  anthropologische  Varietät  ihres  Geschlechtes 
darstellen.  Es  sollten  ihre  Gehirne  eine  Thierähnlichkeit  besitzen  und  sich  dadurch 
auszeichnen,  dass  ihre  Furchen  untereinander  in  abnormer  Weise  confluiren.  Diese 
Anschauung  ist  nicht  haltbar.  Abgesehen  davon,  dass  es  nicht  möglich  ist,  genau 
zu  definiren,  was  man  unter  einem  Verbrecher  zu  verstehen  habe,  zeigt  eine  Unter- 
suchung von  Gehirnen  von  nicht  straffällig  gewesenen  Individuen , dass  diese  Ab- 
weichungen vom  Windungstypus  auch  sonst  Vorkommen. 

Das  nämliche  gilt  für  die  Abweichungen  im  Hirnbau  und  für  die  Miss- 
bildungen, welche  man  bei  Geisteskranken,  Epileptikern  etc.  findet.  Sie  sind  für 
keinen  dieser  Zustände  charakteristisch  und  kommen  vielfach  auch  bei  Individuen 
vor,  deren  Hirnfunctionen  normal  waren.  Nur  das  Eine  kann  man  sagen,  dass  nicht 
nur  hochgradige,  sondern  auch  geringfügige  Missbildungen  des  Gehirns  häufiger  bei 
Individuen  getroffen  werden,  deren  geistige  Thätigkeit  irgend  welche  Abweichungen 
von  der  Norm  zeigte,  als  bei  solchen,  bei  welchen  sie  normal  war.  So  ist  z.  B.  die 
Heterotopie  grauer  Substanz  hauptsächlich  bei  Geisteskranken,  Idioten  und  Epileptikern 
gefunden  worden. 

Sitzen  Defecte  an  Stellen,  w'o  erfahrunsgemäss  Centren  für  bestimmte 
Functionen  liegen,  oder  wo  Leitungsbahnen  durchtreten,  so  kann  nicht  nur  der 
Intellect  in  mangelhafter  Weise  sich  entwickeln,  sondern  es  können  auch  locale 
Störungen  der  motorischen,  sensiblen  oder  sensorischen  Functionen 
vorhanden  sein. 

Literatur  über  Heterotopie  grauer  Substanz, 
Megalenkephalie  und  Idioten-  und  Verbr echergehirne. 

Benedikt,  Studien  an  Vcrbrcchergehimen,  Wien  1879,  u.  Clbl.  f.  d.  med.  TFiss.  1880. 
JBi’nst,  Misebildung  des  Kleinhirns,  Beilr.  v.  Ziegler  XVII  1895. 

Flesch,  Untersuch,  üb.  Verbrechergehirne,  Würzburg  1882,  u.  A.  f.  Psych.  XVI  1885. 
Pletcher,  Megalencephaly  (Geh.  v.  2065  g G.  b.  e.  10-jähr.  Knaben),  Trans,  of  the  Path. 
Soc.  of  London  1900. 

Ilervouet,  Systeme  nerveux  d’une  idiote,  Arch.  de  phys.  IV  I884. 

Klinke,  Verhalt,  d.  Tangentialfasem  d.  Grosshimrmde  d.  Idioten,  A.  f.  Psych.  XXV  1898. 
Köster,  Zur  feineren  path.  Anat.  d.  Idiolengehims , Centralbl.  f.  Neurol.  1889. 

Lomhroso,  Der  Verbrecher,  übers,  v.  0.  Frankel,  Hamburg  1887. 
yiatell,  Heterotopie  grauer  Substanz,  Areh.  f.  Psych.  25.  Bd.  1898  (Lü.J. 

Meine,  Heterotopie  grauer  Substanz,  Arch.  f.  Psych.  XXX  1898. 

Merkel,  Hyperplasie  der  Rinde  u.  Neubildung  grauer  Substanz,  Virch.  A.  38.  Bd.  1867. 
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Meschede,  He.lerotopic  yrauer  Substanz  im  Kleinhirn,  \'irch.  Arrh.  SO.  liiJ.  1872. 

Otto,  Hyperplasie  der  Hirnrinde  in  Form  von  kleinen  fleechu'iilslen  v.  über  HeUrotopie 
grauer  Substanz,  Virch.  Arch.  110.  lid.  1887. 

Hjleget',  Helerotopie  grauer  Substanz  im  Kleinhirn,  Clbl.  /.  d.  tned.  Wlss.  1880. 

Popoff,  Zur  Kenntn.  d.  ])aiholog.  Anatomie  d.  Idiotie,  Arch.  f.  Psych.  XX]'  189.1. 
Schütte,  Pathol.  Anat.  d.  Idiotie,  CM.  f.  allg.  Path.  XI  1000  (LU.). 

Simon,  Neubildung  v.  Hirnsubstanz  an  d.  Oberfläche  d.  Windungen,  T.  A.  S8.  lid.  187.1. 
Steiner  u.  Nenveuttcr,  Prager  Vierteljahrsschr.  XX  180,1. 

Tilngel,  Neubildung  grauer  Himsubslanz,  Virch.  Arch.  10.  Bd.  1850. 

Virchoiv,  Helerotopie,  Geschwülste  III,  u.  sein  Arch.  88.  Bd.  1807. 

V,  Walseni,  Gereicht  d.  schwersten  bis  jetzt  beschr.  Gehirns,  Nenrol.  Clbl.  1899. 


2.  Störungen  der  Circulation.  Oe  dem-,  Ventrikel- 
[u  n d M e n i n g e a 1 h ,y  d r o p s.  A t r o j)  h i e des  Gehirn  s. 

§ 105.  Der  Bliitgelialt  des  Gehirns  und  seiner  Häute  .schwankt 
schon  unter  normalen  Verhältnissen  in  erheblichem  Maasse  und  ist 
zur  Zeit  gesteigerter  Function  grösser  als  in  Zeiten  der  Ruhe. 

Locale  stärkere  Füllung  eines  Gefässbezirkes  bewirkt  ein  Ab- 
strömen der  perivasculär  gelegenen  L3'mphe  und  der  Subarachnoideal- 
und  Ventrikeltlüssigkeit  nach  anderen  Gebieten.  Bei  allgemeiner 
Hyperämie  kann  durch  Abfluss  der  Cerebrospinalflüssigkeit  in  die 
Ljunphgefässe  des  Koj)fes,  Halses  und  Rumpfes,  sowie  nach  den 
venösen  Gefässen  der  Dura  Raum  geschaffen  werden. 

Eine  i)athologische  eongestive  Hyperämie  stellt  sich  im  Gehirn 
daun  ein,  wenn  entweder  die  Herzthätigkeit  in  abnormer  Weise  ge- 
steigert wird,  oder  wenn  die  Widerstände  in  den  zuführenden  Arterien- 
stämmen, oder  in  den  kleinen  Arterien  der  Meningen  und  der  Hirn- 
substanz sich  verringern. 

Allgemeine  Staiinngshyperämic  stellt  sich  ein.  wenn  der  Abfluss 
des  Blutes  aus  der  Schädelhöhle  und  dem  Wirbelkanal,  z.  B.  durch 
Herzfehler  oder  Lungenleiden,  behindert  ist.  Ferner  kann  auch  eine 
paralytische  Erweitei'ung  der  Hirnarterien  durch  die  dadurch  bedingte 
Erhöhung  des  intracraniellen  Druckes  eine  Kreislaufshemmung  hervor- 
rufeii  oder  eine  bereits  vorhandene  steigern  (Geigel.  Grashey). 

Locale  Stauungen  wei:den  durch  intracrauielle  Gefässthrombosen. 
Tumoren  und  Exsudate,  welche  auf  Venen  drücken,  etc.  verursacht. 

Die  Hyperämie  macht  sich  am  auffälligsten  an  den  Meningen 
geltend,  deren  Gefässe  dabei  mehr  oder  weniger  itrall  mit  Blut  gefüllt 
sind  und  sich  bis  in  die  kleinsten  Zweige  verfolgen  lassen.  Bei  Ein- 
tritt des  Todes  kann  das  Blut  zum  Theil  aus  dem  Schädelraum  ab- 
fliessen  und  senkt  sich  innerhalb  der  genannten  Höhle  selbst  nach  den 
am  tiefsten  gelegenen  Theilen. 

Hyperämie  der  weissen  Substanz  lässt  sich  nach  dem  Tode  nur 
an  einer  starken  Füllung  der  kleinen  Venen  erkennen,  welche  auf 
einem  Durchschnitt  ihr  Blut  in  Form  von  Blutstro])fen  verschiedener 
Grösse  entleeren.  Eine  durch  Cai)illarfüllung  bedingte  dilfuse  Injec- 
tionsröthe  entsteht  nach  einfacher  Hyperämie  nicht,  indem  die  Capillaren 
nach  dem  Tode  innerhalb  des  erstarrenden  Markes  ihr  Blut  theilweise 
verlieren,  und  die  rofhe  Farbe  des  Blutes  durch  das  undurchsichtige 
wei.sse  Mark  verdeckt  wird.  Die  graue  Substanz  kann  dagegen  l'ci 
Füllung  der  Cai)illaren  eine  diffuse  oder  fleckige  Röthung  zeigen. 

Die  Anämie  des  («ehinis  ist  ausgczeichuet  durcli  eine  geringe 
P’üllung  der  arteriellen  .und  venösen  Gefässe  der  weichen  Häute,  sowie 
durch  Blässe  der  grauen  Substanz.  In  der  weissen  Substanz  er- 
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scheinen  auf  der  SchnittHäclie  wenige  und  kleine  oder  gar  keine  Bluts- 
tropfen. 

Die  Anämie  kann  zunächst  Theilerscheinung  einer  allgemeinen 
Anämie,  sowie  auch  die  Folge  einer  pathologischen  Hyperämie  anderer 
Organe  und  Körpertheile  (collaterale  Anämie)  sein.  Weiterhin  wird 
sie  auch  durch  Krampf,  Wandverdickungen,  überhaupt  durch  ^"er- 
engerung  der  zuführendeii  Arterien  oder  (lurcli  Veränderungen  in  der 
Schädelhöhle,  welche  den  Zufluss  des  Blutes  hemmen  und  das  vor- 
handene Blut  auspressen,  herbeigeführt.  In  letzterem  Sinne  wirken 
Exsudatansammlung  in  den  Subarachnoidealräumen,  Ventrikelhydrops. 
Geschwülste,  Blutextravasate  im  Subduralraum  oder  im  Gehirn  etc., 
sofern  sie  eine  stärkere  Compression  auf  einen  hlirntheil  ausüben. 

Stellt  sich  in  Folge  von  Circulationsstöi'üugen  oder  von  Verände- 
rungen der  Gefässwände  eine  stärkere  Ausschwitzung  von  Flüssigkeit 
aus  den  Gefässen  ein.  die  nicht  durch  eineu  entsprechend  gesteigerten 
Lvmphstrom  entfernt  wird,  so  kommt  es  zu  einem  Oed(Mii  des  (lO- 
hinis,  ein  Zustand,  bei  welchem  das  Gehirn  eine  feuchte  und  glän- 
zende Schnittfläche  zeigt  und  namentlich  aus  den  erweiterten  adven- 
titiellen  Lymphräumen  in  der  Unigel)ung  der  Gefässe  Flüssigkeit  an 
die  Oberfläche  treten  lässt.  Gleichzeitige  Vermehrung  der  Subarach- 
noidealtlüssigkeit  führt  zum  Hydrops  meningeus. 

Allgemeine  Stauungsödeme  können  sich  bei  Erlahmung 
der  Herzthätigkeit,  sowie  bei  Behinderung  des  Kreislaufs  in  der  Lunge 
und  nach  Thrombosen  der  Sinus  der  Dura  mater  einstellen.  Nach  dei- 
Ansicht  verschiedener  Autoren  sollen  auch  starke  Congestionen  nach 
dem  Gehirn,  welche  den  Druck  im  Schädelraum  erhöhen  und  dadurch 
eine  Compression  der  Venen  bedingen,  Oedeni  zur  Folge  haben  können, 
namentlich  bei  Kindern.  Locale  Stauungsödeme  treten  oft  in 
der  Umgebung  von  Geschwülsten,  hämorrhagischen  Herden,  thronibo- 
sirten  Venen  etc.  auf. 

Toxische  Oedeme  kommen  namentlich  bei  Nephritis  vor. 

Das  ganze  Gehirn  betreffende  entzündliche  Oedeme  treten 
namentlich  als  Folgezustände  von  Infectionen  auf;  nur  über  einen 
mehr  oder  minder  grossen  Abschnitt  des  Gehirns  sich  verbreitend, 
sind  sie  häutige  Begleit-  und  Folgeerscheinungen  von  Herdentzündungen, 
Herderweichungen,  Blutungen  und  Geschwulstbildungen. 

Findet  bei  Stauungen  oder  Entzündungen,  welche  die  Plexus  der 
Ventrikel  betreffen,  eine  stärkere  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Ven- 
trikeln des  Gehirns  statt,  so  kommt  es  zu  einem  Zustand,  der  als  er- 
worbener Hy(lro(‘(‘])lialus  iiitermis  oder  als  erworbener  Hydro])s 
veiitriciilonini  bezeichnet  wird  und  wie  der  congenitale  Hydrocephalus 
durch  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Erweiterung  der  betreffenden 
Ventrikel  charakterisirt  ist.  In  acuter  Weise  auftretend,  ist  er  meist 
die  Folge  von  Entzündungsi)rocessen,  die  chronische  Form 
hängt  dagegen  vornehmlich  von  Stauungen  ab  und  wird  sehr  häutig 
[ durch  Tumoren,  welche  den  Abfluss  des  venösen  Blutes  aus  den  \'en- 
i trikeln  hindern,  verursacht. 

: Am  häutigsten  ist  der  acute  und  der  chronische  Hydrojis  der 

Seitenventrikel,  doch  gehören  auch  durch  Flüssigkeitsausammlung  be- 
dingte Erweiterungen  (les  vierten  Ventrikels  nicht  zu  den  Seltenheiten. 

Sowohl  der  durch  Stauung  bedingte  als  dei‘  entzündliche  Ventrikel- 
ffydrops  hat  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Cojiipression  der  Hirn- 
* Substanz  zur  Folge  und  führt  danach  zur  Abplattung  der  von 
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der  Coini)ressioii  betroffenen  Windungen  des  (Jehirns. 
Bei  starkem  Ventrikelhydrops  werden  die  Windungen  ganz  platt;  zu- 
gleich wird  auch  die  Subarachnoidealflüssigkeit  verdrängt,  so  dass  die 
Oberfläche  der  Hirnhäute  trocken  erscheint  und  man  auch  die  Sulci 
kaum  mehr  angedeutet  findet.  Oft  wird  auch  noch  das  Blut  der  pialen 
(lefässe  grossentlieils  ausgepresst,  so  dass  nur  noch  ein  Theil  der  iu 
den  Furchen  gelegenen  (fefässe  Blut  enthält. 

Ein  nydro])S  veiitriciiloriim  ex  vacuo  kann  sich  dann  entwickeln, 
wenn  bei  Abnahme  der  Masse  des  Gehirns  die  Ventrikel  sich  er- 
Av eitern.  Abplattungserscheinungen  an  den  Windungen  fehlen  bei  dem- 
selben. Findet  bei  Schwund  des  Gehirns  eine  Flüssigkeit.sansamnilung 
in  dem  Subarachnoidealraum  statt,  so  entsteht  ein  Hydrops  ineiiingeus 
ex  vacuo.  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Pialscheiden  der  Blutgefässe 
kann  zur  Bildung  kleiner  perivasculärer  Lymphcysteii  führen. 

Literatur  über  die  Circulation  in  der  Schädelhöhle 
und  deren  Störungen. 

Acleeinnann)  Einfluß  d.  Erstickung  auf  d.  Menge  d.  Blut,  im  Gehirn,  V.  A.  15.  Bd.  1858. 
Althan,  Beiträge  zur  Physiologie  und  Pathologie  der  Circidation,  Dorpat  1871. 
Bergmann,  Die  Lehre  v.  d.  Kopfverletzungen,  Deutsche  Chir.  Lief.  SO,  und  Ueher  den 
Hirndruck,  Arch.  f.  klin.  Chir.  XXXII  1885. 

Binswanger  u.  Berger,  Lympheireulation  im  Grosshirn,  V.  A.  152.  Bd.  1898. 
Boenn.inghavs,  Die  Meningitis  serosa  acuta,  Wiesbaden  1897. 

Büchlers,  Autochthone  Himsinusthrombose,  Arch.  f.  Psych.  XXV  1893. 
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iieigel.  Die  Mechanik  der  Blutversorgung  des  Gehirns,  Stuttgart  1890;  Die  Cireulat.  im 
Gehirn  und  ihre  Störungen,  Virch.  Arch.  121.  Bd.  1890. 

Grashey,  Beitr.  z.  Lelm  v.  d.  Blutcirculation  i.  d.  Schädel-  u.  Räckgratshohle,  Münch.  1892. 
Jolly,  F,,  Untersuch.  U.  d.  Gehirndruck  u.  d.  Blutbewegung  im  Schädel,  Würzburg  1871. 
Levi,  Die  Regulirung  der  Blutbewegung  im  Gehirn,  Virch.  Arch.  123.  Bd.  1891. 

Leyden,  Ueber  Hirndruck  und  Himbewegungen,  Virch.  Arch.  37.  Bd.  1866. 

Mosso,  Kreislauf  des  Blutes  im  Gehirn,  Leipzig  1881. 

Pagenstecher,  E.,  Experim.  Stud.  über  Gehirndruck,  Heidelberg  1871. 

§ 106.  Allgemeine  oder  Avenigstens  über  einen  grossen  Theil  des 
Gehirns  sich  erstreckende  Atrophie  des  Geliiriis  ist  zunächst  eine  Er- 
scheinung des  hohen  Alters  und  kann  in  seltenen  Fällen  einen  so 
hohen  Grad  erreichen,  dass  die  Masse  des  Gehirns  sehr  erheblich  ver- 
kleinert, die  Windungen  stark  verschmälert  und  die  Sulci  verbreitert 
sind.  Die  Abnahme  der  Hirnmasse  beruht  auf  einem  ScliAvuude  der 
nervösen  Substanz,  und  zAvar  soayoIiI  der  markhaltigen  Nervenfasern  als 
auch  der  Ganglienzellen. 

Bei  geringem  Grade  der  Atroj)hie  erscheint  die  Hirusubstanz 
makroskopisch  nicht  verändert,  bei  hochgradiger  Atrophie  lässt  sich 
zuAveilen  eine  ErAveiterung  der  perivasculären  Lyinph- 
räume  erkennen,  so  dass  die  Gefässe  in  Aveiten  Lücken  stecken:  mit- 
unter sieht  man  gleichzeitig  da  und  dort  auch  kleinste  ErAveichungs- 
lierde  und  bezeichnet  alsdann  diese  Zustände  des  Gehirns  gern  als 
Etat  criblö.  Bei  sehr  starker  ErAveiterung  der  perivasculären 
Lymphräume  kann  es  zur  Cystenbildung  im  Marklager  oder  in  der 
grauen  Substanz  des  Gehirns  kommen.  Der  durch  die  Schrumj)fung 
des  Gehirns  frei  geAvordene  Raum  Avird  im  üebrigen  meist  durch 
Flüssigkeitsansammlung  in  den  Subarachnoidealräumen  (Hydro]is 
men  in  ge  US  ex  vacuo),  zum  Theil  auch  durch  ErAveiterung  der 
\'cntrikel  (Hydrops  ventricul  orum  ex  vacuo)  ausgefüllt.  Die 
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senile  Atrophie  des  Gehirns  kann  sowohl  von  einem  allmählichen  Ab- 
leben der  Ganglienzellen  nnd  Nervenfasern,  als  anch  von  einem  Rück- 
gang der  Ernährimg  abhängen.  Letzteres  spielt  hei  hochgradiger 
Atrophie  wohl  immer  eine  wichtige  Rolle  und  hängt  theils  von  einer 
allgemeinen  Abnahme  der  Ernährung,  theils  von  örtlichen,  durch  Gefäss- 
verengerungen  l)ediugten  Circulationsstöriingeu  ab. 

In  früheren  Lebensperioden , in  der  Zeit  des  Mannesalters  oder 
der  Jugend  auftretende  Atrophieen  sind  wohl  zum  grossen  Theil  auf 
Störungen  der  Ernährung  znrückzuführeu , doch  ist  hervorzuheben, 
dass  in  der  Aetiologie  dieser  Zustände  auch  die  Erblichkeit  eine 
Rolle  spielt. 

Eine  ]>rämature  Degeneration  und  Atropliie  der  Nervenfasern 
and  der  Ganglienzellen  des  Gehirns  lässt  sich  am  häufigsteu  bei 
jener  Krankheit  nachweisen,  welche  als  progressive  Paralyse  oder  als 
Dementia  paralytica  bezeichnet  wird,  einer  durch  Abnahme  der 
Intelligenz,  Störungen  des  Gemüthes  und  durch  das  Auftreten  von 
Wahnideen  gekennzeichneten  Krankheit,  deren  Entstehung  theils  auf 
ererbte  Disposition  (nach  Hirschl  12  Proc.)  zu  psychopathischen  Zu- 
ständen, theils  und  zwar  hauptsächlich  auf  schädliche  Einflüsse,  wie  sie 
während  des  Lebens  durch  übermässige  geistige  Anstrengung,  starke 
Gemüthsbewegung,  Alkoholismus  (nach  Hirschl  erzeugen  Alkohol  und 
Blei  nur  paralyseähnliche  Krankheiten,  aber  niemals  Paralyse),  infec- 
tiöse  Krankheiten,  ganz  besonders  Syphilis  (nach  Hirschl  36  Proc.), 
sodann  auch  durch  traumatische  Einwirkungen  gegeben  sind,  zurück- 
geführt werden  kann.  Sie  ist  ferner  auch  ein  Befund,  der  sich  in  ein- 
zelnen Fällen  von  Tab  e s (Jendrassik),  von  langdauernder  Ei)ilepsie 
(Zacher),  von  Verrücktheit,  nach  Insolation  (Gramer),  nach 
Kohlenoxydgasvergiftung  (Gramer)  etc.  erheben  lässt. 

Bei  progressiver  Paralyse  schwinden  sowohl  markhaltige  Nerven- 
fasern der  Hirnrinde  und  der  Marklager,  als  auch  Ganglienzellen  der 
Hirnrinde  (Fig.  298  g,  /'),  und  es  können  diese  beiden  A^eränderungen 
eine  so  bedeutende  Atrophie  bedingen,  dass  das  Gehirn  erheblich  an 
Masse  verliert  und  seine  Gyri  schmal,  die  Sulci  dagegen  weit  werden. 
Ini  Rückenmark  können  sowohl  die  Pyramidenbahnen  als  auch  die 
Hintersträuge  degenerative  A'^eränderungeu  zeigen. 

Bei  sehr  hochgradiger  Atrophie  (Fig.  298)  ist  sowohl  in  der  zell- 
armen (e)  als  in  der  zellreichen  Schicht  (f)  die  Zahl  der  Ganglien- 
: zellen  vermindert,  und  es  können  dieselben  in  grösseren  und  kleineren 
1 Bezirken  (g)  ganz  geschwunden  sein,  so  dass  das  Gewebe  in  Kanada- 
. balsani])räparaten  wie  durchbrochen  und  dui-chlöchert  aussieht.  Durch 
S Plüssigkeitsansainmlungen  in  den  perivasculären  Lymphräumen  können 
^ kleine  Gysten  (Etat  crible)  entstehen.  Bei  hochgradiger  Atro])hie  kann 
I das  Hirngewicht  unter  IfXX)  g sinken. 

^ Die  Atrophie  der  nervösen  Bestandtlieile  zeigt  bei  i)rogressiver 
I haralyse  keine  typische  Vertheilung  und  kann  innerhalb  einer  Windung 

• wechseln,  doch  pflegen  das  Stirnhirn,  der  Gyrus  fornicatus  und  die  Insel 

• vorwiegend  von  der  Atrophie  betroffen  zu  werden.  Bei  Tabes  sollen 

• namentlich  die  unteren  und  hinteren  Hirntheile  atroi)hische  Stellen 
Geigen  (Jendrassik).  Bei  Epilepsie  findet  man  (Bratz,  Hajos)  sehr 

oft  ausges])i'ochenen  Schwund  der  grossen  Pyramidenzellen  und  Zunahme 
der  Glia  im  Gebiet  des  Ammonshornes.  Die  Ganglienzellen  können 
durch  einfachen  Schwund  oder  durch  fettige,  ])igmeutöse,  hyaline, 
•■'klerotische  und  vacuoläre  Degeneration  zu  Grunde  gehen.  Am  liäufigsten 


;i()4  Patholo>risclie  Anatomie  des  (ieliirns. 

kommen  einfache  Atro])liie  und  fett  i{?e  Dcfiene  ration  (vergl.-;., 
Fig.  dOO)  vor.  ’ i 

Von  (len  ^'erän<lerllngen,  welolie  den  Schwund  der  nervösen  Be-  V j 
standtheile  begleiten,  sind  Anliäufungen  von  Leukocyte.ii  ^ 
(Fig.  298  i 1 ) sowie  von  r o t h e n B 1 u t k ö r j) e r c h e n und  g e I b e n 
Pigmentkörnern  (io)  in  den  adventitiellen  Lvmi)hräumen  der  (Je-  | 
fasse  der  Hirnrinde,  zuweilen  auch  der  Markmasse  des  fiehirns  uml  | 


Fig.  298.  Atrophie  der  Hirnrinde  bei  progressiver  Paralyse  iM.  Fl.  Kaimp 
a Araclinoidea.  b Siuiarachnoidealgewebe.  e Pia  inater.  d Aeusserste  feinfaserige 
Schiebt,  e Zellarme  Schicht  der  äusseren  Hauptschicht.  Die  Ganglienzellen  sind 
innerhalb  derselben  geschwunden,  und  es  sind  zahlreiche  sternförmige  Figuren  glän- 
zender Fasern  sichtbar,  f Zellreiche  Schicht.  Innerhalb  derselben  sind  bei  g die 
Ganglienzellen  geschwunden  und  das  Gewebe  auf  ein  zartes  Netzwerk  reducirt,  b 
Zellige  Infiltration  der  Pia.  i Unveränderte  Blutgefässe,  i^  Blutgefässe,  deren  Pial- 
scheide  mit  ßundzellen  infiltrirt  ist.  Blutgefä.sse,  deren  Pialscieide  Rundzellen 
und  Pigment  enthält,  k Ganglienzellen  der  zcllreichen  Schicht,  in  Gliazellen.  Ver- 
grösserung  150. 

auch  des  Elickenmaikes.  ferner  auch  entsprechende  Zellenanhäufuugcn 
in  der  Pia  mater  {//),  die  theils  ))erivasculär.  theils  mehr  diffus  ver- 
l)reitet  liegen,  hervorzuheben  und  sie  erhalten  in  manchen  Fällen  eine 
solche  Ausbreitung,  dass  sie  von  allen  Veränderungen  am  meisten  in 
die  Augen  fallen  und  danach  auch  Veranlassung  gegeben  haben,  den 
ganzen  Process  als  eine  chronische  ]\Ie  n in  go-en  c e])ha  1 i t i s z.u 
l)ezeichnen.  Fs  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  die  Erscheinungen 
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der  progressiven  Paralyse  bestehen  können,  ohne  dass  man  danach 
eine  Meningitis  findet,  und  es  legen  Fälle  ausgesprochene]'  Degene- 
ration der  nervösen  Bestaudtheile  mit  sehr  gei'ingfügigen  entzündlichen 
Infiltrationen  den  Gedanken  nahe,  in  der  Entzündung  entweder  eine 
secundäre  oder  eine  den  Degeuerationsi)rocess  nur  begleitende  Er- 
scheinung, die  auch  fehlen  kann,  zu  sehen  und  das  Wesentliche  dei' 
Affection  in  den  Degenerationsvorgängen  zu  suchen,  deren  Ursache]] 
in  verschiedenen  Mo]]ie]ite]]  gegeben  sein  können. 

Von  sonstigen  Veränderungen  sind  noch  Wucherungen,  sowie 
auch  'S'  e ]■  f e 1 1 u u g e u und  hyaline  Entartungen  der  G e f ä s s - 
w ä n d e , ferner  auch  Zunahme  des  G 1 i a g e w e b e s zu  nennen,  in- 
de]]i  das  letztere  oft  in  Form  eines  eigenartigen  Netzwerks  (g)  auf- 
fallend deutlich  hervortritt.  Es  ist  dies  zu]iächst  darauf  zurückzu- 
führen. dass  das  Gliagewehe  nach  dem  Untergang  der  nervösen  Be- 
standtheile  deutlicher  hervortritt,  doch  scheint  es  in  einzelnen  Fälle]] 
auch  zu  einer  Wucherung  der  Gliazellen  zu  kom]neu. 

Bei  Atrophie  des  Grosshirns  pflegt  das  Kleinhirn  nicht  erkennha]' 
betheiligt  zu  sein ; es  kommen  dagegen  Fälle  zur  anato]nischen  Unter- 
suchung, bei  dei]en  die  ganze  Masse  des  Klehiliirns  oder  auch  nui' 
ein  Lappen  oder  der  Wurm  oder  Tlieile  dieser  mehr  oder  mindei- 
stark  verkleinert  sind,  und  es  kann  das  Kleinhirn  ]]ur  noch  etwa  die 
Grösse  einer  Walnuss  zeigen.  Geringere  (irade  der  \"erkleinerung 
können  eine  durch  Zell-  und  Faserschwund  bedi]]gte  Veränderung  sein. 
Bei  den  höheren  Graden  der  Verkleinerung  dürfte  es  sich  um  ei]]c 
Hypoplasie,  um  eine  n]  an  ge  1 hafte  Ausbildung  des  Klein- 
hirns handeln  (vergl.  § 104  Fig.  297). 

VerUiideniugeu  der  (4au?lieuzclleu  durch  liitoxicatioii  treten  in  der  Hirnrinde 
unter  dem  Einfluss  von  Nervengiften  verschiedener  xVrt  in  derselben  Weise  auf,  wie 
■dies  in  § 85  vom  Rückenmark  beschrieben  ist.  Man  findet  ferner  auch  Degenerationen 
an  Nervenzellen  und  Nervenfasern  bei  vielen  Iiifectionskraiildieiteu.  Nach  Nissl 
lassen  sich  auch  bei  den  sogen,  functionelleii  (Geisteskrankheiten  bei  Anwendung  ge- 
eigneter Methoden  positive  Rindenbefunde  erhalten.  Auch  Meyer  beschreibt  bei 
verschiedenen  Psychosen  Veränderungen  an  den  Riesen  pyramidenzellen  der  Central- 
Tvindungen. 
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Menzel,  Zur  Kenntn.  d.  hered.  Ataxie,  n.  der  Kleinhirnatrophie,  A.f.  Psych.  XXII 189". 
Meyei',  üeber  Fasersehwund  in  der  Kleinhirnrinde,  xlrch.  f.  Psych.  XXI  1889. 
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Schnitze,  lieber  einen  Fall  von  Kleinhirnschwund,  Virch.  Arch.  108.  Bd.  1887. 


3.  Herddegenerationen  und  Herdentzündungen.  Ischä- 
mische Hirn  er  Weichling  und  Blutungen.  Traumatische, 
hämatogene  und  f o r t g e 1 e i t e t e Encephalitis. 

II  i r u a b s c e s s. 

§ 107.  Herddegeiieratioiicii  dos  fciohiriis  sind  am  häutigsten 
die  Folgen  von  localer  Anämie  und  von  Blutungen,  können 
indessen  auch  durch  andere  Circulationsstörungeu.  durch 
traumatische  Einwirkungen,  Entzündungen  und  luto.xi- 
cationen  (Cholera),  sowie  durch  Compressiou  bedingt  sein.  Die 
Nervenbahnen  des  Gehirns  verfallen  auch  der  Degeneration,  wenn  die 
zugehörigen  Ceutreu  zerstört  sind.  So  degeneriren  z.  B.  nach  Zer- 
störung der  psychomotorischen  Centren  der  Hirnrinde  die  nach  dein 
Rückenmark  ziehenden  Pyramidenstrangbahnen;  nach  Hosen  und 
v.  Monakow  kann  nach  Zerstörung  der  Opticuscentren  eine  descendirende 
Atrophie  der  Opticusbahu  eiutreten.  Werden  die  von  dem  Hirnstaniine 
abgehenden  Nerven  frühzeitig  herausgeschuitten  oder  deren  Endorgane 
zerstört  oder  abgetragen,  so  stellt  sich  in  den  entsprechenden  sensiblen 
oder  motorischen  Kernen  eine  Atrophie  ein  (vergl.  84).  Nach  Verlust 
des  Auges  im  postembryonalen  Leben  atrophiren  beim  Menschen  der 
entsiirechende  Opticus  und  nach  einiger  Zeit  auch  die  dem  betreffenden 
Oliticus  angehörenden  Faserbündel  des  Tractus,  und  cs  soll  nach  lang- 
jähriger Erblindung  die  Atrophie  auch  in  den  Occiidtallappen  aufsteigen. 

Ilerdeiit/iiiiduiigiMi  des  Gehirns  sind  theils  hämatogenen,  tlieils 
traumatischen  Urs])rungs,  theils  Eolgezustände  von  Infectionen  und 
Entzündungen  der  bindegewebigen  und  knöchernen  Hüllen. 
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Bei  Untorgaiiff  der  (xaiiglieiizelleii,  wie  er  naineutlicli  in  der  Um- 
gebung von  Entzündungsherden,  sowie  nach  Quetscliung  und  bei  an- 
ämischer und  hämorrhagischer  Erweiclumg  etc.  sich  eiustellt,  erfahren 
die  Ganglienzellen  (Fig.  299  c)  häufig  eine  Aufquellung  (a),  werden 


Fig.  299.  Degenerirte  und 
in  Zerfall  begriffene  Nerven- 
zellen und  Nervenfasern  der 
Hirnrinde  aus  der  Umgebung 
eines  8 Tage  alten  traumatiscnen  en- 
kephalitiscnen  Herdes  (Zerzupfungs- 
präp.),  a Gequollene  glasige  Gan- 
glienzellen mit  gequollenen  und  zum 
Theil  bereits  zerklüfteten  Fortsätzen. 
«,  Blasse,  in  scholbger  Zerklüftung 
begriffene,  kernlos  gewordene  Gan- 
glienzellen mit  unregelmässigem, 
höckerigem  Contour.  Ganz  von 
Fetttröpfchen  durchsetzte  Ganglien- 
zellen. b Gequollene  und  in  Zer- 
klüftung und  körnigem  Zerfall  be- 
griffene Axencylinder.  c Normale 
Ganglienzelle.  Vergr.  400. 


blass,  glasig,  wobei  auch  ihre  Fortsätze  anschwellen  und  hyalin  werden. 
Zuweilen  bilden  sich  Yacuolen.  Weiterhin  stellt  sich  eine  Zer- 
klüftung und  Auflösung  der  Zellen  («J,  ein,  während  gleich- 
zeitig auch  der  Kern  verschwindet. 

Verfettung  der  Ganglienzellen  (Fig.  300  c)  kommt  besonders 
unter  A^erhältnissen  vor,  bei  denen  länger  andauernde  oder  häufig  sich 
wiederholende  Störungen  der  Circulation  eine  mangelhafte  Ernährung 
der  Ganglienzellen  herbeiführen.  Hyaline  Entartung  (Sklerose) 
findet  sich  namentlich  im  Verlauf  chronischer  Degenerationsprocesse. 


P'ig.  300. 


Fig.  301. 


Fig.  300.  Verfettung  der  Ganglienzellen  und  der  Blutgefässe 
ni  der  Nachbarschaft  eines  ischämischen  Degenerationsherdes  im 
Streifenhügel  (Fle.mm.  Safr.).  a Grundsubstanz.  6 Normale  Ganglienzelle,  c Ver- 
fettete Ganglienzellen,  d Blutgefässe  mit  verfetteter  Wand.  Vergr.  500. 


Fig.  301.  Verkalkte  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  aus  dem 
Gehirn  ^^es  Blödsinnigen  mit  halbseitiger  Parese  und  einseitigem  Ventrikelhydrops. 


Sterben  die  Ganglienzellen  aus  irgend  einem  Grunde,  z.  B.  in 
^olge  von  Erschütterung,  ab  und  werden  sie  nicht  sofort  aufgelöst,  so 
kann  unter  Umständen  eine  Verkalkung  derselben  (Fig.  301)  ein- 
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treten,  wobei  sie  mit  Kalkkrümeln  und  Kalkkügelchen  dicht  erfüllt^ 
werden.  Friedländer  hat  schon  13  Tage  nach  einem  Trauma  ver- ► 
kalkte  Ganglienzellen  gefunden.  | 

Uehoii  XtM’venfaseni  /u  Onmde,  so  pflegt  das  Myelin  in  Tropfen  j; 
zu  gerinnen  (vergl.  § 85,  Fig.  247,  S.  304j,  die  zerfallen  und  sich  in  | 
Fetttröpfchen  nmwandeln,  und  man  pflegt  danach  den  Process  als-s 
fettige  Degeneration  zu  bezeichnen.  Die  Axencylinder  werden' 
häutig  hyalin,  (luellen  auf,  erhalten  ^'aricositäten  und  zerfallen  bald  J- 
rascher,  bald  langsamer  in  Trümmer,  die  sich  auflösen.  Die  im  Ge-) 
biete  des  Degenerationsherdes  gelegenen  Gliazellen  sowie  die  Gefassi^* 
gehen  bald  ebenfalls  zu  Grunde  oder  erleiden  wenigstens  degenerative^ 


Fig.  302.  Zerzupfungspräpai'at  aus  einem  Degenerationsherd  des  Ge- 
hirns mit  hypertrophischem  Gliagewebe  (Osmiums.),  a Blutgefäss  mit 
Blut,  b Media,  e Adventitielle  Lymphscheide,  d Unveränderte  Gliazellen.  c Ver- 
fettete Gliazellen.  f Zweikernige  Gliazellen.  g Sklerotisch  aussehendes  Gewebe,  h 
Rundzellen.  Ä,  Rundzellen  mit  einzelnen  Fetttröpfchen.  //,  Fettkörnchenkugeln.  A, 
Pigmentkörnchenkugeln.  Vergr.  200. 


■ 


\'eränderungen,  namentlich  fettige  Entartungen,  bald  erhalten  sie  .‘«ich 
intact  und  können  alsdann  Wucherungen  eingehen. 

Die  ZerfallsprodiK'te  der  Hiriisnhstaiiz  werden  bald  rascher, 
bald  langsamer  resorhirt.  Ein  Theil  derselben  wird  an  Ort  und  Stelle 
aufgelöst  und  in  Lösung  resorbirt;  andere  Trümmer,  insbesondere  die 
fettigen  Zerfallsprodncte,  werden  von  Leukocyten  oder  von  mobil  ge- 
wordenen Bindegewebszellen  der  Pia  und  der  Illutgefässe  anfgenommen. 
so  dass  sich  Fettkönicheiiliiigeln  (Fig.  302  A.  Aj.  A^)  bilden. 

Solange  noch  reichliche  Mengen  von  Zerfallsproducten  im  Gewebe 
liegen,  fehlen  diese  Körnchen/.ellen  wohl  niemals,  und  es  häufen  sich 
dieselben  in  späteren  Stadien  des  Processes  namentlich  in  den  Lym]di- 
bahnen,  also  in  den  adventitiellen  Scheiden  der  Blutgefässe  (Fig.  302  c) 
an,  indem  sie  auf  diesem  Wege  die  Zerfallsprodncte  entfernen,  um  sie 
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weiterhin  zu  zerstören.  Enthalten  Degenerationsherde  ausgetretenes 
Hlut.  so  bilden  sich  auch  PigiiiOHtkönichenzelleii 

Geht  innerhalb  eines  Degenerationsherdes  nur  die  nervöse  Sub- 
stanz verloren,  während  die  Gefässe  und  die  Gliazellen  sich  erhalten, 
so  besteht  das  Gewebe  alsdann  noch  aus  einem  Netzwerk  von  Gefässen 
(Fig.  ilOo  c,  f, ),  innerhalb  welchem  die  Gliazellen  in  ziemlich  gleich- 
niässiger  Vertheiluug  liegen  (öj)  und,  durch  ihre  Fortsätze  unterein- 
ander in  Verbindung  tretend,  ein  feines  Maschenwerk  bilden,  dessen 
Lücken  statt  der  Nervenfasern  (a)  resp.  der  Ganglienzellen  Flüssigkeit, 
sowie  mehr  oder  minder  zahlreiche  Leukocyten  (d)  und  Fettkörnchen- 
zelleii  (e)  enthalten. 

Die  bindegewebigen  Scheiden  der  im  Gebiete  der  Degene- 
ration gelegenen  Gefässe  (Fig.  303  c'i)  können  schon  frühzeitig  in 


Fig.  303.  Schnitt  aus  dem  Rande  eines  enkephalomalacischen  Er- 
weichungsherdes (M.  Fl.  Häm.  Karm.).  H Normale,  B degenerirte  Hirnsubstanz, 
rt  Nervenfasern  verschiedener  Dicke,  theils  quer  durchschnitten,  theils  in  der  Ebene 
de.'i  Schnittes  verlaufend,  b Gliazellen  Innerhalb  des  normalen  Hirngewebes.  6, 
Uliazellen  in  der  Degenerationszone,  c Blutgefässe,  c,  Blutgefässe  mit  verdickter 
Bindegeweboscheide.  d Aus  den  Gefässen  ausgetretene  unveränderte  farblose  Blut- 
körperchen. e Fettkörnchenzellen,  welche  ihr  Fett  durch  die  Behandlung  des  Schnittes 
mit  Alkohol  und  Nelkenöl  verloren  haben.  Vergr.  250. 

\ 'W  ucherung  gerathen  und  im  Laufe  der  Zeit  mehr  oder  weniger 
k reichliches,  oft  ziemlich  dichtes  Bindegewebe,  das  in  seinen  Maschen- 
i räumen  noch  lauge  Zeit  Körnchenzellen  beherbergt,  bilden. 

Zuweilen  können  auch  die  Gliazellen  wuchern,  so  dass 

[sich  ein  dichter  Fasertilz  aus  Gliagewebe  (Fig.  302  //)  bildet,  doch 
geschieht  dies  meist  nur  in  geringem  Umfang  und  fehlt  in  vielen 
Fällen  von  Hirnerweichung  ganz. 

Solange  ein  Degenerationsherd  zerfallendes  Myelin  und  Fettköriichen- 
kugeln  enthält,  sieht  er  weiss  aus  und  ist  zugleich  weicher  als  jdie 
1 Umgebung  oder  stellt  eine  weisse,  trübe,  in  einem,  feinen  Maschen- 
I ’^erk  eingeschlosscne  Flüssigkeit  dar.  Man  bezeichnet  ihn  danachfals 
I "cissen  Degeiieratioiis-  oder  Erwoicliuiigsliei’d.  Sind  die  fettigen 

Siegler,  Lehrb.  d.  spec.  puth.  Anat,  10.  Aufl.  24 


Pathologische  Anatomie  des  (fehirns. 


:170 


Zerfallsniassen  resorbirt,  so  wird  die  Flüssigkeit  mehr  und  mehr  klar. 
Bleibt  dabei  ein  Zusammeiisinken  des  umliegenden  Gewebes  aus.  so 
können  sich  Ilölileii  mit  klarer  Flüssisrkelt  bilden,  welche  von  einem 
Gefässnetz  durchzogen  sind.  Erweiterung  yeriva.sculärer  Lvmphräume 
führt  zur  Bildung  glattwaiidiger  Cysten.  Stellt  sich  eine  Wucherung 
des  Gliagewebes  ein,  so  bildet  sich  eine  Sklerose  fFig.  ;J02  g).  Wucherung 
der  Bindegewebsscheiden  der  Blutgefässe  führt  zur  Bildung  einer 
Bindegewehsnarhe  (Fig.  306,  S.  376j. 

Im  Verlaufe  degenerativer  Processe  treten  nicht  selten  die  schon 
normaler  Weise  in  der  Hirnsubstanz  vorkommenden  Corpora  amylaeea 
in  grosser  Zahl  auf. 

Eine  Kegeneration  nervöser  Bestandtheile  des  Hirnes  kommt 
beim  Menschen  nicht  vor.  Sind  irgendwo  Ganglienzellen  und  Nerven- 
fasern verloren  gegangen,  so  kann  eine  Wiederher.stellung  der  gestörten 
Function  nur  dadurch  herbeigeführt  werden,  dass  andere  gleichwerthige 
Balinen  und  Centren  vicariirend  eintreten. 

Ob  bei  Individuen,  welchen  Gbeder  im  späteren  Leben  abgesetzt  werden,  die 
entsprechenden  Centren  der  Hirnrinde  atrophisch  werden,  erscheint  fraglich.  Saxkee 
(Centralbl.  f.  d.  med.  PF/ss.  1875),  LtTTS  (Gax.  des  hop.  1876),  Bouedok  /Beek, 
clin.  sur  l.  ccntr.  mot.  des  memb.,  Paris  1887  und  Ball,  de  V Aead.  de  med.  XU 
1888)  und  Andere  machen  zwar  die  Angabe,  dass  sie  eine  entsprechende  Rinden- 
atrophie gefunden  hätten,  doch  erscheinen  ihre  Angaben  nicht  sicher,  da  die  Breite 
der  Windungen  schon  normal  erheblich  schwankt.  Chäecot,  Ferrier  u.  A.  haben 
umsonst  danach  gesucht.  Bei  angeborenen  Defecten  der  Extremitäten  sollen  nach 
Uavida  und  Edinger  {Virch.  Arch.  89.  Bd.)  die  entsprechenden  Rindencemren 
mangelhaft  ausgebildet  sein. 

Körnchenzellen  kommen  nach  Jasteowitz  {Arch.  f.  Psych.  ll  1870)  vom 
.5.  Schwangerschaftsmonat  bis  zum  8.  extrauterinen  Monat  an  gewissen  mit  dem 
Alter  wechselnden  Stellen  des  Hirnes  und  des  Rückenmarkes  normal  vor,  und  ihr 
Auftreten  hängt  mit  der  Bildung  der  Markscheiden  der  Nervenfasern  zusammen.  Der 
Befund  wurde  früher  (vergl.  Virchow,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1883  Xo.  46)  für 
pathologisch  gehalten  und  der  Process  als  congenitale  Encephalitis  bezeichnet.  Die 
Körnchenzellen  treten  dabei  entweder  in  diffuser  Verbreitung  auf  oder  aber  in  Herden, 
die  opak  weisse  Flecken  bilden  und  in  der  grauröthlichen  durchscheinenden  Him- 
substanz  des  Fötus  mit  blossem  Auge  leicht  wahrnehmbar  sind. 

§ 108.  Die  iseliäiiiiseho  Erweiohuiia:  des  Oeliinis  oder  die 
Eiikeplialomalaeie  ist  am  häufigsten  durch  Sklerose.  Atherom 
und  e r k a 1 k u n g , sowie  durch  hyaline  Degeneration  der 
Blutgefässe,  zu  denen  sich  auch  noch  Thromben  hinzugesellen 
können,  verursacht,  sodann  aber  auch  nicht  selten  durch  embolische 
Verstopfung  der  Hirngefässe. 

Tritt  nach  A'erschluss  einer  Arterie  kein  Blut  aus  den  Gefässen 
aus,  so  zeigt  der  Erki-ankungsherd  das  Bild  der  Meissen  ErM'eiehunsr. 
tritt  dagegen  in  Folge  der  gesetzten  Circulationsstörungen  aus  den 
noch  dem  Blut  zugänglichen,  aber  nicht  mehr  normal  durchströinten 
Gefässen  Blut  aus,  und  geben  das  Blut  und  dessen  Zerfallsprodiicte. 
Hämatoidin  und  Hämosiderin,  dem  Erweichungsherd  eine  rothe  und 
weiterhin  eine  gelbe  oder  rostfarbene  Färbung,  so  bezeichnet  man  den 
Process  als  rothe  und  als  gelbe  ErMeiehimg. 

Die  Erweiehiiiig  ist  schon  nach  wenigen  Tagen  deutlich  ausge- 
s])rochen,  und  cs  sind  auch  die  in  § 107  heschriebenen  histologischen 
Zerfallserscheinungen  sehr  bald  nachweisbar,  Mobei  namentlich  das 
Auftreten  von  Myelin  troitfcn  und  Fett  tropfen  und  von  Fett- 
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köriiclienkugel  n ein  wichtiges  Kennzeichen  der  eingetretenen  De- 
generation bildet. 

Iin  Laufe  von  ^Vocllen  nimmt  die  Vevfliissiguiig  mehr  und  melir 
zu.  und  es  kommt  zunächst  eine  Zeit,  in  welcher  nur  noch  eine  durcli 
Zerfallsgroducte  und  Fettkörnchenzellen  milchig  get]-ül)te  Flüssigkeit  voi  - 
handen  ist.  Da  bei  dem  Zerfallsprocesse  die  Blutgefässe  meist  erhalten 
hleihen  (Fig.  303  c und  Fig.  304  /;),  so  i)tlegt  die  Flüssigkeit  in  einem 
zarten,  durch  das  Gefässgerüst  dargestellten  Maschen  werk  zn  liegen. 

Nach  Monaten  wird  die  Flüssigkeit  durch  Resorption  der  Zeifalls- 
jirodncte  allmählich  klarer,  doch  kann  die  Trübung  durch  neu  hinzu- 
koniinenden  Gewebszerfall  sich  sehr  lange  erhalten. 


^ J3  C 

?Fig.  304.  Ischämische  Erweichung  der  Gehirnrinde  aus  dem  Gehirn 
eines  Blödsinnigen  (M.  Fl.  Häm.  Kanu.).  Ä Markleiste.  B Normale  Hirnrinde  mit 
; Ganglienzellen.  Erweichte  Plirnrinde.  C Normale,  C,  verdickte  Hirnhäute,  a In 

■ Erweichung  begriffeneRindensubstanzohneGanglienzellen,  aber  mit  theilweise  erhaltenem 
Gliagewebe.  Jj  Rindentheile.  in  welchen  fast  nur  noch  das  Gefässnetz  erhalten  ist. 
c Collabirtes,  faserig  aussehendes  Gewebe,  d In  der  Pia  und  den  Subarachnoideal- 
räumen  gelegene  zellige  Herde,  e Aus  liundzellen  und  Fett-  und  Pigmentkörnchen- 

( zellen  bestehende  Herde  innerhalb  des  Erweichungsgebietes,  f Grössere  Blutgefässe, 
k 9 Periva-sculäre  Zellanhäufungen.  Vergr.  25. 

Meist  findet  man  nach  Monaten  eine  Höhle  oder  Cyste,  welche 

■ nielii-  oder  weniger  getrübte  Flüssigkeit  austreten  lässt  und  von  einem 
I feinen  Netzwerk  durchzogen  ist.  (las  nach  Abfluss  der  Flüssigkeit  zu- 

■ sannnensinkt.  Soweit  das  Netz  mit  blossem  Auge  erkennbar  ist,  be- 
h steht  es  im  \Ve.sentlichen  nur  aus  Gefässen  (Fig.  304  h).  M o es  dichter 
H wird,  schaltet  sich  in  dessen  Maschen  ein  feines  Netzwerk  von  Glia- 
l|  tfewebe  ein  (Fig.  302  und  Fig.  304  a). 

E Am  Rande  der  Erweichungsherde  kann  sich  eine  Verdichtung  durch 
P *' ucherung  des  Gliagewebes  einstellen,  doch  ])tlegt  dieselbe  nicht  er- 
P heblich  zu  sein.  Am  ehc.sten  tritt  sie  dann  ein.  wenn  die  Herde  klein 
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sind,  die  Erweichung  jüngere  Individuen  betrifft  und  niclit  auf  Arterio- 
sklerose beniht.  Häutig  ist  aucli  nach  Monaten  und  .Jahren  eine  er- 
liebliche  Wuclierung  der  Gliazellen  nicht  zu  constatiren.  dagegen  sind 
die  Erweichungsherde  oft  noch  von  einer  Gewebszone  umgeben,  inner- 
halb welcher  die  nervösen  Elemente  veifettet  und  in  Zerfall  begriffen 
sind  und  demgemäss  das  Gewebe  auch  mehr  oder  weniger  dicht  von 
Körnchenzellen  durchsetzt  ist. 

Die  innerhalb  des  Erweichungsherdes  gelegenen  Gefässe  verfallen 
zum  Theil  der  Obliteration.  Sowohl  an  den  collabirten  als  an  den  offen 
gebliebenen  kann  sich  eine  zellig-tibröse  Hyperjdasie  der  Pialscheide 
einstellen,  und  es  können  die  älteren  Erweichungscy.sten  von  einer 
zarten  Bindegewebsmembran  abgegrenzt  sein,  an  welche  sich  nach  aussen 
das  erhalten  gebliebene  Gliagewebe  anschliesst. 

Die  Grösse  der  einzelnen  Ern  tdcdiungsherde  ist  abhängig  von 
der  Grösse  des  in  anämischen  Zustand  versetzten  Gefässbezirkes  und 
kann  danach  in  erheblichem  Grade  variiren.  Die  kleinsten  Degene- 
i-ationslierde  entziehen  sich  dem  unbewaffneten  Auge  gänzlich  oder 
bilden  wenigstens  nur  bei  sorgfältiger  Betrachtung  erkennbare  \’er- 
änderungen,  während  grössere  Herde  ganze  Windungen  oder  umfang- 
reiche Theile  des  weissen  Marklagers  oder  der  Ganglien  des  Hirn- 
stammes oder  aucli  ganze  Lappen  betreffen  können. 

Alte  kleinere  Erweieliuiigsherde  präsentiren  sich  als  kleine,  mit 
klarer  Flüssigkeit  gefüllte  Gewebslücken,  oder  es  sieht  das  Gewebe 
siebartig  durchbrochen  aus,  einem  Schwamm  mit  zarten  Balken  und 
weiten  Maschen  nicht  unähnlich.  Hat  der  Gewebszerfall  in  der  Um- 
gebung eines  Blutgefässstämmchens  stattgefunden,  so  kann  der  durch 
die  Resorption  der  Zerfallsmassen  frei  werdende  Raum  durch  eine 
h''lüssigkeitsansammlung  in  den  adventitiellen  Lymphbahnen  ausgefüllt 
werden,  so  dass  nunmehr  das  betreffende  Gefäss  in  einem  weiten 
Lymiihsack  steckt.  Sind  Gewebslücken  in  reichlicher  Zahl  vorhanden, 
so  bezeichnet  man  den  Zustand  wohl  auch  als  Etat  crible. 

Grössere  Eriveiehungsherde  werden  im  Laufe  von  Monaten  und 
.Tahren  zu  Cysten,  welche  milchig  getrübte  oder  klare  Flüssigkeit  ent- 
halten und  meist  von  Gefässen  durchzogen  sind.  Liegt  die  Erkraukungs- 
stelle  subpial  (Fig.  304)  oder  wenigstens  in  nächster  Nähe  der  Pia.  so 
])tlegt  die  Hirn  Substanz  an  der  betreffenden  Stelle  einzu- 
siuken,  und  es  wird  der  dadui-ch  frei  werdende  Raum  zum  Theil  durch 
Flüssigkeitsansammlung  in  den  Subarachnoidealräumen  und  der  Pia  aus- 
gefüllt. Greift  die  Erweichung  in  die  Tiefe,  so  können  trichterartige 
Hirndefecte  (Fig.  305)  entstehen,  so  dass  man  von  einer  oiikeiihalo- 
malacistdieii  arteriosklerotischen  Porenkeiihalie  sprechen  kann.  Der 
eingesunkene  Hirntheil  erscheint,  von  aussen  betrachtet,  undurchsichtig, 
weiss  oder  gelb  oder  braun  gefärbt.  Durchschnitten  entleert  das  Er- 
weichungsgebiet eine  meist  milchig  getrübte,  seltener  ])igmentirte  Flüssig- 
keit, und  es  bleibt  alsdann  nur  noch  ein  schla])pes,  grösstentheils  aus 
Gefässen  bestehendes  Gewebe  (Fig.  .304  h)  als  Rest  des  früher  vor- 
handenen Hirntheils  übrig. 

Das  Gewebe  der  Pia  und  Arachnoidea  ist  über  älteren  Erweichungs- 
herden meist  hy])erplasirt  (G, ),  und  auch  die  Blutgefässe  (/)  sind  häutig 
verdickt.  Endlich  liesteht.  so  lange  der  Zerfall  andauert,  eine  zellige 
Intiltration,  und  zwar  sowohl  innerhalb  der  Degenerationsherde  als  aucli 
in  den  darüber  gelegenen  weichen  llirnhänten.  In  den  verdickten  Hirn- 
häuten bilden  sich  nicht  selten  Kalkconcremente.  Liegt  ein  grösserer 
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Herd  in  der  Nähe  eines  Ventrikels,  so  kann  sich  dieser  in  Folge  des 
Zusannnensinkens  der  angrenzenden  Hirnsnbstanz  erweitern. 

Im  Grosshirne  treten  die  ischämischen  Erweichungen  sowohl  im 
Gebiete  der  Arterien  der  Grosshiniganglien  als  auch  der  Rindenarterien 
auf.  Werden  dabei  Rindencentren  zerstört,  so  erfolgen  motorische  und 
sensorische  Lähmungen.  So  hat  ein  Zerfall  des  Hinterhauptlapjjens  und 
des  hinteren  Theiles  des  Scheitellappens  Verlust  des  Sehvermögens, 
Zerfall  der  Centralwindnngen  und  des  Parietallap])ens  Lähmung  der 
E.xtremitäten  der  entgegengesetzten  Seite  zur  Folge.  Zerstörung  der 
dritten  Stiruwindung  links  (Fig.  305)  ])tlegt  bei  rechtshändigen  Indi- 
diduen  ataktische  Aphasie  zur  Folge  haben.  Durch  Bildung  mehr- 
facher Rindenerweichungen  (Fig.  304)  können  zahlreiche  Functionen 
der  Grosshirnrinde  in  mehr  oder  minder  hohem  (trade  beeinträchtigt 
werden. 


Fi^.  305.  Ischämische  Erweichung  der  dritten  Stirnwindung,  des  unter- 
f.  sten  Theiles  der  vorderen  Centralwindung  und  der  Spitze  der  ersten  Schläfenwindung 
p einer  Frau,  welche  an  amnestischer  und  ataktischer  Aphasie  gelitten  hatte.  Um  */? 
r verkleinert. 


Im  Hirnstamme  können  die  Erweichungsherde  an  den  verschieden- 
sten Stellen  Vorkommen  und  danach  auch  verschiedene  Phmctions- 
störungen  verursachen.  Sitzen  sie  im  Gebiete  der  Pyramidenbahn,  so 
unterbrechen  .sie  die  motorische  Leitung. 

Als  kolloide  oder  gelatinöse  Degeneration  des  (tehirns  ( vergl.  Alzheimkr,  Die 
I Colloideiitarturifj  des  Gehirnes,  A.  f.  Psijch.  30.  Bd.  1898,  wo  auch  die  Lit.  ange- 
geben) wird  eine  eigen thümliche  Entartung  des  Gehirns  beschrieben,  bei  welcher  in 
den  Gefässwänden  und  deren  Umgebung  eine  hyaline  Substanz  (Eiweisskörper)  in  lorm 
gl^ig  homogener,  zum  Theil  scholliger  Massen  abgelagert  wird,  welche  sich  sowohl 
•nit  Eosin  und  Karmin  als  auch  mit  Fuchsin  (a’^an  GiESON’sche  Färbung)  intensiv 
färben,  zum  Theil  auch  durch  WEiGEKT’schc  Fibrinfärbung  eine  blaue  Farbe  an- 
nehmen und  durch  kochendes  Wasser  oder  erwärmte  verdünnte  Kalilauge  sich  lösen 
nssen.  Da  die  Schollen  in  der  Umgebung  der  Gefässe  in  grossen  Mengen  gebildet 
werden  können,  so  kann  der  erkrankte  Theil  an  Masse  zunehmen  und  glasige  Ein- 
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lagerungeu  zeigen  oder  auch  im  Ganzen  ein  gallertigee  Aussehen  annehmen.  Die 
Veränderung  kommt  sowohl  in  der  Hirnrinde  und  den  Markleisten  als  auch  in  den  , 
basalen  Ganglien  vor.  I 
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§ 109.  Blutuiiaeii  kommen  im  Gehirn  sehr  häufig  vor.  und  zwar  } 
sowohl  solche  dui-ch  Diapedese  als  solche  durch  Rhexis.  So  treten  nicht  f 
selten  schon  bei  congestiven  Hyperämieen  capillare  Blutungen  auf.  und  ? 
die  acuten  enkep halitischen  Processe  werden  sehr  häufig  durch 
capillare  Hämorrhagieen  eingeleitet.  Bei  Malaria  kommen  Fälle  vor. 
in  denen  das  Gehirn  von  zahlreichen  Blutherden  durchsetzt  ist.  und  es  i' 
können  sich  auch  bei  anderen  I iif e ct i o ii skr aukh eiten  (Pocken. ’j 
Milzbrand,  Endocarditis),  sowie  bei  Purpura  haemorrhagica  multiple  f 
Blutungen  einstellen.  | 

In  allen  diesen  Fällen  bilden  die  Hämorrhagieen  rundliche  oder.^' 
längliche  Herde  von  Hirsekorn-  bis  Erbsengrösse,  welche  der  Schnitt- .1 
fläche  oft  ein  zierlich  gesprengeltes  Aussehen  geben.  | 

Das  ausgetretene  Blut  liegt  theils  in  der  Substanz  des  Gehirns  | 
selbst,  theils  in  den  Pialscheiden  der  Gefässe.  Die  an  letztgenannter* 
Stelle  befindlichen  Blutanhäufungen  werden  häufig  als  miliare  dis- 
secireude  Aneurysmen  bezeichnet. 

Bei  Verstopfung  von  Arterien  durch  arteriosklerotische  Ver- 
dickung der  Intima,  durch  Thrombose  und  Embolie  treten  ausgedehntere 
Blutungen  nur  selten  ein,  dagegen  bilden  sich  oft  vereinzelte  kleine 
hämorrhagische  Flecken . 

Bei  Stauungen  innerhalb  der  Hirnsubstanz,  wie  sie  z.  B.  in  der 
Nachbarschaft  von  Geschwülsten  oder  von  grösseren  hämorrhagischen 
Herden  Vorkommen . bilden  sicli  oft  zahlreiche  kleine  circumscriiüe 
Blutherde,  welche  in  der  Umgebung  von  Ca])illaren  und- kleinen  Venen 
theils  innerhalb  der  Pialscheiden,  theils  in  der  Hirnsubstanz  selbst  liegen. 

Verwundungen,  Quetschungen  und  Erschütteiungen 
des  Gehirns  und  Rückenmarkes,  wie  sie  durch  verschiedene  trauma- 
tische Einwirkungen  herbeigeführt  werden.  i)flegen  Blutungen  herbei- 
zuführen, welche  selbstverständlich  um  so  bedeutender  sind,  je  grösser 
die  durch  das  Trauma  zerrissenen  Gefässe  waren. 

Ausgedehnte  massige  si»oiitaiie  Blutmisjeii  entstehen  duiTh  IW'rstuiut 
von  Arterien,  und  diese  sell)st  treten  dann  ein.  wenn  die  Wand  der 
Arterien  durch  degenerative  und  entzündliche  (Bakterienamsiedelungen) 
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Veränderungen  wenigei-  widerstandsfähig  geworden  sind.  Oft  bilden 
sich  vor  den  Rupturen  a neury sin ati sehe  Erweiterungen  der 
Arterien. 

Die  siiontanen  arteriellen  Blutungen  sitzen  am  häufigsten  im  Ge- 
biete der  basalen  Ganglien,  der  inneren  Kapsel  und  in  deren  unmittel- 
barer Nachbarschaft.  Etwas  seltener  kommen  sie  im  Gebiete  der  Brücke, 
der  Hirnschenkel,  des  Kleinhirns  und  des  inneren  Marklagers  des 
Grosshirns  vor.  Am  seltensten  sind  spontane  Berstungsblutungen  an 
der  Convexität  des  Gehirns. 

Alles  dies  hat  seinen  Grund  darin,  dass  die  Arterien,  welche  die 
erstgenannten  Gebiete  versorgen,  unter  einem  höheren  Blutdrucke 
stehen  als  die  von  den  pialen  Gefässramiticationen  sich  in  das  Rinden- 
grau eiusenkenden  kleinen  Arterien.  Es  gilt  dies  namentlich  für  die 
von  der  Arteria  fossae  Sylvii  abgehenden  Aeste,  Avelche  die  basalen 
Ganglien  und  die  innere  Kapsel  versorgen. 

Durch  arterielle  Blutungen  wird  das  Nerven-  und  Ganglien- 
gewebe in  mehr  oder  Aveniger  erheblicher  Ausdehnung  zertrümmert 
und  gleichzeitig  die  Umgebung  comi)rimirt.  Bei  Berstung  kleinster 
Arterien  bilden  sich  eUva  erbsen-  bis  haselnussgrosse  Herde,  l)ei  Zer- 
reissung  grösserer  Stämmchen  können  ganze  Abschnitte  der  Hirn- 
suhstanz,  z.  B.  der  grösste  Theil  der  basalen  Ganglien  der  einen  Seite, 
sowie  auch  noch  ein  Theil  der  angrenzenden  weissen  Substanz,  oder 
auch  das  ganze  weisse  Marklager  des  Hiuterhauptlai)pens  zerstöit 
werden. 

Der  frische  Hlutlierd  bildet  eine  dunkel-schwarzrothe,  weiche,  ge- 
ronnene oder  breiige  Masse,  welche  die  Trümmer  der  zerstörten  Hirn- 
substanz enthält.  Bei  starken  Blutungen  ist  der  übrige  Theil  des  (fe- 
hirns  anämisch,  die  (fyri  sind  durch  den  Druck  des  ausgetretenen  Blutes 
mehr  oder  weniger  abgetiacht,  die  Sulci  verstrichen.  In  der  Umgebung 
des  Haui)therdes  liegen  meist  kleine  Blutherde  in  wechselnder  Anzahl, 
welche  der  Hirnsubstanz  eine  rothe  Sprengelung  ertheilen  und  als 
Folge  der  durch  die  primäre  Blutung  entstandenen  Störung  der  Cir- 
culation  anzusehen  sind.  Bei  Blutungen  in  der  Nähe  der  A'entrikel 
kann  das  Blut  auch  in  die  Veutrikelhöhlen  sich  ergiessen  und  von  hier 
aus  durch  die  queren  Fissuren  in  die  Subarachnoidealräume  gelangen. 

Bei  Blutungen  in  der  Rinde  kann  das  Blut  sich  namentlich  subpial 
verbreiten  und  zum  Theil  auch  in  die  pialen  und  subarachnoidealen 
Maschenräume  eindringen.  Bei  Blutungen  meningealer  Arterien  sind 
selbstverständlich  die  letztgenannten  Orte  hauptsächlich  der  Sitz  des 
Ergus.ses  und  die  Flirnsubstanz  nur  seeuudär  betheiligt.  Durch  Zer- 
reissung  der  Arachnoidea  kann  Blut  auch  in  den  Subduralraum  ge- 
langen. 

Nach  Eintritt  der  Gerinnung  des  eingetretenen  Blutes  zieht  sich 
der  Blutklumpen  zusammen,  und  es  wird  ein  Theil  des  Wassers  durch 
den  Lymph-  und  den  Blutstrom  entfernt.  Dadurch  wird  die  Com- 
pression  der  Nachbarschaft  mehr  und  mehr  vermindert  und  schliesslich 
aufgehoben.  Gleichzeitig  verändert  der  Blutklumpen  seine  Farbe  und 
"’ird  mehr  rothbraun.  Ferner  ditiündirt  ein  Theil  des  Blutfarbstoffes 
lind  giebt  Veranlassung  zu  einer  gelblichen  Tingirung  der  Umgebung 
des  Blutherdes.  Weiterhin  stellt  sich  ein  Zerfall  des  ausgetre- 
tenen Blutes,  sowie  der  durch  die  Blutung  getödteten 
Hirn  Substanz  ein.  Die  dadurch  entstehenden  Zerfallsmassen  werden 
im  Laufe  der  Zeit  zum  grossen  Theil  unter  Bildung  von  Fettkörnchen- 
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zellen  und  Pigmentkörnchenzellen  resorbirt  und  der  dadurch  frei  werdende 
Ilauin  entweder  durch  Flüssigkeitsansainnilung  oder  durch  Zusaininen- 
sinken  der  Ilirnsubstanz  ausgefüllt.  In  letzterem  F'alle  muss  natürlich 
eine  entspiechende  Erweiterung  der  Subaraclinoidealräume  oder  der 
^'entrikel  eintreten.  Wird  bei  der  Resor])tion  der  Zerfallsmassen  ein 
Theil  des  frei  gewordenen  Raumes  durch  Flüssigkeit  gefüllt,  so  bildet 
sich  eine  apoplektiselie  Cyste  mit  ])igmentirter,  oft  indurirter  Wandung. 
Schrumpft  die  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  bis  zum  völligen  Ver- 
schluss des  Defectes,  so  entsteht  eine  aj)oj)lektistdie  Xarbe,  welche 
entweder  ganz  dicht  ist  oder  noch  Reste  eingedicktej-  nekrotischer 
IMassen,  die  Cholesterin  enthalten  können,  einschliesst.  Das  Gewebe 
der  Narbe  (Fig.  806)  sowie  dei-  Wand  der  Cysten  ist  meist  etwas  ver- 
härtet, gelb  oder  braunroth  oder  bräunlich  piginentirt.  indem  ein  Theil 
<les  bei  dem  Blutzerfall  entstehenden  Pigmentes  nicht  resorbirt  wird. 

sondern  an  Ort  und  Stelle  liegen 
bleibt.  Es  sind  dies  grö.sstentheil.' 
amorphe,  braune  Schollen  und 
Körner  von  Hämosiderin  ( Fig.  3<)6  c). 
zum  geringen  Theil  auch  amorjihes 
oder  krvstallinisches  Hämatoidin  (ei. 
Die  Verhärtung  wird  im  Wesent- 
lichen durch  Bindegewebe  (a.  h). 
dessen  Entwickelung  von  den  Binde- 
gewebsscheideu  der  Gefässe  ausgeht, 
bedingt;  doch  kann  bei  Cysten  die 
Bindegewebsentwickelung  auch  ge- 
ring und  auf  die  innerste  Lage  be- 
schränkt sein  und  die  Wand  der 
Cyste  hauptsächlich  aus  Gliage- 
webe  bestehen. 

Sind  die  Blutungen  nur  gering- 
fügige, und  beschränkt  sich  die 
Blutansaninilung  auf  die  Pialschei- 
den  der  Gefässe.  erfolgt  also  keine 
Gewebszertrümmerung.  so  werden 
die  Zerfallsproducte  des  Blute.< 
grösstentheils  durch  die  perivascu- 
lären  Lvmi)hbalmen  abgeführt,  doch 
bleiben  oft  noch  lange  Zeit  Pigmentkörner  in  den  adventitiellen  Gefäss- 
scheiden  liegen. 


Fig.  306.  Narbe  einer  Hirn- 
blutung im  Marklager  des  Gross- 
hirns (M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Locker  ge- 
bautes, h derbes  Bindegewebe,  c Zellen 
mit  braunen  Pigmentkörnern,  d Fett- 
körnchenzelle, deren  Fett  aufgelöst  ist. 
e Häraatoidinkrystall.  "\'ergr.  2.'50. 
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110.  TraunuMJ  können  auf  das  Gehirn  in  sehr  verschiedener 
Weise  einwirken  und  .setzen  danach  in  ihrem  Verlauf  verschiedene 
Veränderungen. 
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Ei’sHiiittoruimeii  dos  uaiiztMi  (lohinis,  wie  sie  durch  Sturz  auf 
den  Kopf  odei’  durch  Schlag-  und  Stosswirkung  lierheigeführt  werden 
können,  verursacheu  oft  eine  durch  Aufhebung  des  Bewustseins  ge- 
kennzeichnete Lähmung  des  (xeliirns,  welclie  bald  rasch  vorübergehend, 
bald  länger  dauernd  ist  und  nicht  selten  den  Tod  herbeiführt.  In 
letzterem  Falle  ergieht  die  anatomische  Untersuchung  zuweilen  mul- 
tiple Hirnblutungen,  doch  können  diese  auch  fehlen,  und  es  muss  die 
Lähmung  auf  einer  durch  die  Erschütterung  bewirkten  ausgebi-eiteteu 
Läsion  des  Gehirns  beruhen,  durch  welche  einzelne  Theile  aus  ihren 
A'erhindungeji  geidsseu  oder  auch  dii-ect  abgetödtet  werden.  Für  diese 


Fig.  307.  Durch  das  Infundibulum  geführter  Frontalschnitt 
durch  ein  Gehirn  mit  einem  17  Tage  alten  Schusskanal  und  Ee- 
volverkugel  am  Tractus  opticus  anliegend,  a Marklager.  6 Balken,  c 
Inuenkapsel.  d Schläfenlappen,  e Corpus  striatum.  /'Thalamus  opticus,  g Nucleus 
j lentiformis.  h Claustrum,  i Nucleus  amygdalae.  h Infundibulum.  l Tractus  opticus, 
i w/.  Schusskanal,  n Kugel,  “/m  der  natürl.  Gr. 

Annahme  spricht  auch,  dass  nach  leichteu  Erschütterungen,  deren 
^^irkung  vorübergehend  ist.  einzelne  Ganglienzellen  späterhin  ver- 
kalken können. 

(’oiitusionoii.  (^Hetsoliimgni  und  »nvinidiiiigeii  umsclirieheiuM* 
llinitheile,  wie  sie  durch  eindringende  Geschosse  (Fig.  d07  n),  durch 
, Schlag  auf  den  Ko})f,  durch  Hieb-  und  Stichwaffen,  durch  ahgesprengte. 
t in  das  Gehirn  eindringende  Knochensi)litter  etc.  verursacht  werden. 

; führen  zu  mehr  oder  mimler  ausgedehnter  örtlicher,  oft  mit  Blti- 
' tun  gen  verbundener  Zertrümmerung  von  Hirnsubstanz. 
• deren  Ausbreitung  selbstverständlich  von  der  Gewaltwirkung  ahhängt. 
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l)ei  (Jescliossen  oft  den  ganzen  Durchmesser  des  Geliirns  in  Foi-m  j 
eines  Kanales  (Fig.  307  m n)  durchzieht  oder  auch  wohl  zufolge  des 
Abpralles  der  Kugel  an  der  Schädelwand  einen  im  Winkel  gebrochenen 
Kanal  bildet,  bei  Stichwunden  (Fig.  300  a)  dagegen  oft  nur  eine  relativ 
kurze  und  schmale  Continuitätstrennung  darstellt.  Durch  Schlag  auf 
den  Kopf  oder  durch  Sturz  auf  denselben  entstandene  örtliche  Schä- 
digungen der  Hirnsubstanz  können  sich  auf  die  Hirnrinde  in  der  | 
Gegend  der  Gewaltwirkung  oder  auch  an  gegenüber  liegenden  Stellen  der  i 
Hirnbasis  beschränken  und  nach  Eesorption  der  absterbenden  und  | 
zerfallenden  Hirnsubstanz  verwachsen.  Zuweilen  entstehen  aber,  mit  I 
oder  ohne  Knoclienimpressionen  und  Fracturen,  tiefgreifende  Zerfalls-  | 


Fig.  308.  Traumatische  Porenkephalie.  Frontalschnitt  durch  das  i 
Gehirn  eines  12  Wochen  alten  Kindes,  das  15  Tage  vor  dem  Tode  vom  Tische  ge-  j 
stürzt  war  fvergl.  v.  Kahldex  1.  c.).  a Rechte,  b linke  Hemisphäre,  cd  Araä-  | 
noidea.  e f Defecte  in  den  Stirnlappen,  g Erhalten  gebliebene  Windungstheile.  //  i 
Seitenventrikel. 

])rocesse  in  der  Hirnsubstanz  (Fig.  308  e f)  die  unter  Umstäuden  bis 
an  die  Ventrikel  (i)  hinanreichen  oder  in  dieselben  einbrechen,  so  dass 
Veränderungen  entstehen,  die  als  traumatische  Porenkephalie 
bezeichnet  werden  können.  Noch  weitergehende  Zerfallsprocesse  können 
zum  Untergang  ganzer  Lajjpen,  z.  B.  eines  ganzen  Stirnlappens 
führen. 

Treten  zu  traumatischen  Hirnerweichungen  keine  Infectionen  hinzu, 
so  verlaufen  sie  im  Allgemeinen  in  ähnlicher  Weise  wie  ischämische 
und  hämorrhagische  Erweichungen.  Das  durch  das  Trauma  abge- 
tödtete  Gewel)e  (Fig.  300  b)  verfällt  allmählich  der  Auflösung  und  er- 
regt zugleich  in  der  Nachbarschaft  eine  mehr  oder  minder  ausge- 
breitete E u t z ü n (1  u n g und  W u c h e r u n g (c) , welche  vornehmlich  ! 
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von  (len  Gefässen  und  deren  Umgebung  ausgeht,  während  die  nervöse 
Substanz  weiterhin  oft  noch  über  das  Gebiet  der  ursprünglichen  trau- 
niatisclien  Einwirkung  hinaus  (d)  degenerative  Veränderungen  zeigt. 

Handelt  es  sich  um  subpial  gelegene  Hirnverletzungen,  so  nimmt 
die  ria  an  der  Entzündung  und  Wucherung  Theil,  und  es  spielen 
diese  Processe  sich  vornehmlich  in  der  Umgebung  der  in  das  Gehirn 
eintretenden  Getässe  (Fig.  800  c)  ab.  Hei  Schusswunden , ' welche  das 
Gehirn  perforiren , bildet  sich  in  der  Umgebung  des  Schusskanales 
(Fig.  810  a)  eine  Granulationswucherung  (b  c),  welche  nach  einiger  Zeit 
in  faseriges  Bindegewebe  (d)  übergeht,  während  in  der  Nachbarschaft 
das  Hirngewebe  (e)  noch  einen  weiteren  Zerfall  erleidet. 


Fig.  309.  Experimentell  durch  Stich  in  die  Hirnrinde  eines 
Kaninchens  erzeugte  Enkephalitis  am  12.  Tage  nach  der  Verletzung  (M. 
Fl.  Häm.  Karm.).  *1  Hirnhäute.  B Hirnrinde.  G Marksubstanz,  a Stichkanal,  b 
Nekrotisches,  körnig  aussehendes,  kernloses  Gewebe,  c Zone  der  entzündlichen  Infil- 
tration und  Wucherung,  d Degenerationszone,  e Gequollene  degenerirte  Ganghen- 
zellen.  g Normale  Rindensubstanz.  Vergr.  25. 

In  welcher  Zeit  die  Processe  ihren  Abschluss  erreicheu,  lässt  sich 
I nicht  bestimmen.  In  Stichwunden  und  Hiebwunden  kann  nach 
Verlauf  von  Monaten  und  Jahren  das  durch  das  Trauma  nekrotisirte 

• Gewebe  ganz  oder  gi-össtentheils  resorbirt  und  die  Wundstelle  von 
Narbengewebe,  das  grösstentheils  aus  Bindegewebe  und  Gefässen, 

• zuin  geringsten  Theil  auch  aus  gewuchertem  Gliagewebe  besteht,  ein- 
i genommen  sein,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  auch  nach  langer  Zeit  in 

• der  Umgebung  der  Narbe  noch  Körnchenzellen  liegen,  ein  Zeichen,  dass 
I die  Zerfallsprocesse  noch  nicht  ganz  aufgehört  halien. 

Durch  Fl  r s c h ü 1 1 e r u n g e n mit  oder  ohne  Knochenfractur 
I und  Knochenabsplitterung  entstandene  u m f a n g r e i c h e Hi  r n - 
"■  e i c h u n g e n verlaufen  den  ischämischen  Erweichungen  ähnlich, 
Gösen  in  ihrer  Umgebung  nur  eine  sehr  gerinfügige  Gewebswucherung 
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aus  und  lassen  oft  aiicli  iiacli  Jahren  iiocli  Degenerationsvorgänge  in 
der  Naehharschaft  erkennen. 

Wird  eine  irgendwie  gesetzte  Ilirnwiinde  durcli  Eiterung  erregende 
Mikroorganismen  inficirt,  so  kommt  es  zu  eiterigen  Infiltrationen  und 
Aveiterhin  zur  \’ereiterung  der  betreffenden  Tlieile  und  damit  zur  Ah- 
scossbilduiig  (vergl.  § 111). 

CoiujuTssion  durch  irgendwelche,  allmählich  zunehmende  Ilil- 
dungen  innerhalb  der  Schädelhöhle,  z.  11.  durch  Geschwül.ste  oder  Häma- 
tome der  Dura  luater,  kann  das  (Jehirn,  falls  .sich  nicht  Circulation^- 
störungen  eiiistellen.  lange  Zeit  ertragen,  ohne  Schaden  zu  nehmen. 


Fig.  310.  Durchschnitt  durch  einen  Schusskanal  des  Gehirns, 
47  Tage  nach  der  Verletzung  (M.  Fl.  Häm.  Kann.),  a Schu.sskanal.  h Ex- 
sudatinassen.  c Granulationsschicht,  d faserige  Schicht  der  Wand  des  Schus.skanales. 
e ErAveichungszone.  f Normale  Hirnsubstanz.  (Vergl.  v.  K.ahlden  1.  c,).  Vergr.  5. 

und  man  sieht  demgemäss  oft  tiefe,  durch  Dura-GeschAvülste  bedingte 
Einbuchtungen  des  Gehirns,  ohne  dass  dabei  die  Hirnsubstanz  degeue- 
rirt  Aväre.  Die  Substanz  des  Gehirns  Aveicht  offenbar  dem  andrängen- 
den (JeAvebe  aus,  und  es  Avird  durch  Abffuss  der  Lvm])he  aus  der 
Schädelhöhle  Raum  geschaffen.  Uebersteigt  die  Raumbeengung  gCAvisse 
Grenzen,  so  treten  Störungen  der  Circulation  und  der  Ernährung 
schlies.slich  auch  bei  sehr  langsamer  Zunahme  der  Com])ression  ein. 

Tritt  eine  Coiu])ression  der  Hirusubstanz  rasch  ein  und  ist  die- 
selbe mit  Circulatiousstöruugen  verbunden,  Avelche  den  Abffuss  dof^ 
Rlutes  aus  dem  Gehirn  oder  aus  Theilen  desselben  behindern,  so  pflegen 
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sich  sehr  luild  nicht  nur  functioneile  Störungen,  sondeni  auch  materielle 
Veränderungen  einznstellen.  Am  häufigsten  erfolgt  dies  hei  lllntungen 
in  das  Gehirn  oder  die  Ventrikel  oder  die  Meningen,  sowie  bei  Flüssig- 
keitsansammlungen in  den  Ventrikeln.  Die  Folge  kann  sich  feinei- 
auch  bei  dem  Wachsthnm  von  Geschwülsten  und  Abscessen  geltend 
}iiachen . und  es  können  alsdann  die  in  der  Hirnsubstanz  gesetzten 
Verändernngen  nicht  nur  in  einer  Abflachung  der  Gyri  an  der  com])ri- 
mirten  Stelle  sowie  in  Anämie,  sondern  oft  auch  in  Erweichungs- 
zn ständen  bestehen. 
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i?  111.  Die  liämatogone  acute  Herdeiikeplialitis  ist  eine  Erkran- 
kung, welche  im  Verlaufe  verschiedener  Infectionen  sich  einstellen  kann, 
und  entweder  in  einzelnen  oder  in  mehreren  oder  auch  in  zahlreichen 
Herden  anftritt.  Bei  Delirium  acutum  nachgewiesene  Enkei)halitis  (Ka- 
zowsKY,  Binswanger  u.  A.)  hat  ihren  Sitz  vornehmlich  in  der  Rinde, 
Am  häutigsten  kommt  es  zu  Herdenkephalitis  im  Verlaufe  von  Pyämie, 
acutem  Gelenkrheumatismus,  Endocarditis  und  epidemischer  Cerebro- 
sjiinalmeningitis,  Infectionen  also,  welche  durch  Eiterkokken  und  Pneu- 
nioniekokken  verursacht  werden.  Im  Uebrigen  tritt  sie  in  seltenen 
Fällen  auch  im  Verlaufe  anderer  Infectionski'ankheiten,  z.  B.  von  Ty])hus 
abdominalis,  Influenza,  Scharlach,  nlcerirender  Lungentuberkulose  etc. 
auf,  und  es  kann  auch  jene  Schädlichkeit,  welche  die  acnte  spinale 
Kinderlähmung  verursacht,  zu  Enkephalitis  führen.  Bei  Lyssa  können 
nicht  nur  das  Rückenmark,  sondern  auch  die  Hirnstämme  und  das 
Grosshirn  Entzündungsherde  enthalten. 

Soweit  man  die  Verhältnisse  zur  Zeit  zu  übersehen  vermag,  sind 
die  im  Verlaufe  specifischer  Infectionskrankheiten  auftretenden  eidvejjha- 
litischen  Processe  theils  als  Metastasen  der  betreffenden  krankhaften 
Processe  anzusehen,  theils  auch  als  Metastasen  von  Secundärinfectionen 
mit  Eiterkokken.  In  vielen  Fällen  tritt  gleichzeitig  Meningitis  auf. 

Die  kleinsten  enkephalitischen  Herde  sind  mit  blossem  Auge  nicht 
erkennbar,  und  es  weist  erst  das  Mikroskop  das  \'orhandenscin  kleine)' 
Hegenerationsherde  oder  kleinzelliger.  ])ei'ivasculär  gelegener  Intilti'a- 
tionsherde  oder  auch  beides  nach.  Giössere  Herde  können  ein  röth- 
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liches  Aussehen  bieten  oder  durch  dunkelrotlie  kleine  Häniorrhagieen 
oder  auch  durch  grosse  hämorrhagische  Erweicliungsherde  charakterisirt 
sein.  Bei  Eintritt  von  Eiterungen  bilden  sich  gelblichweisse  Herde, 
die  bald  zu  Eiter  sich  verflüssigen. 

Kleinste  Infiltrationsherde  dürften  wohl  abheilen  können,  ohne 
bleibende  Veränderungen  zu  hinterlassen.  Grös.sere  Herde  werden  stets 
zu  Untergang  von  Hirngewebe  führen,  Heilung  kann  mit  Schrumpfung 
und  Verhärtung  des  Entzündungsherdes  erfolgen,  wobei  sich  entweder 
ein  sklerotischer  Herd  (§  113)  oder  eine  Bindegewebsnarbe  bildet. 

Hämatogene  eiterige  Enkeplialitis,  welche  zur  Bildung  von  Hirn- 
abscesseii  führt,  kommt  am  häufigsten  im  Verlaufe  pyämischer  Infec- 
tionen,  die  von  Wunden  oder  ulcerirenden  Krebsen  und  ulcerirenden 
Lungenkrankheiten  ausgehen , vor , reiht  sich  indessen  auch  in  die 
Gruppe  der  Herderkrankungen  bei  kryptogenetischer  Septikopyämie 
ein.  Werden  bei  pyämischer  Endocarditis  inficirte  Emboli  in  die  Hirn- 
gefässe  verschleppt,  so  kann  sich  zunächst  eine  ischämische  oder 
hämorrhagische  Hirnerweichung  einstellen,  der  alsdann  die  Vereiterung 
nachfolgt. 

Die  hämatogenen  Abscesse  kommen  am  häufigsten  im  Gros.s-  und 
Kleinhirn,  seltener  im  Hirnstamm  vor  und  können  multipel  auftreten. 
Sie  enthalten  meist  rahmigen,  gelbweissen  oder  leicht  grünlich  gefärbten 
Eiter.  Die  kleinsten  sind  etwa  hirsekorn-  bis  erbsengross.  Umfang- 
reiche Abscesse  können  den  grössten  Theil  eines  Lappens  einnehmen. 
Am  häufigsten  haben  sie  etwa  die  Grösse  einer  Walnuss  oder  eines 
Hühnereies. 

Sind  sie  noch  frisch,  so  erscheint  die  Wandung  zerfetzt:  die  Um- 
gebung ist  ödematös  geschwollen  und  häufig  mit  kleinen  hämorrhagi- 
schen Entzündungsherden  durchsetzt.  Gelangen  sie  unter  die  Pia.  so- 
gesellt  sich  Meningitis  hinzu.  Brechen  sie  in  die  Hirnventrikel  ein.  so 
entstehen  auch  hier  heftige  Entzündungen. 

Nur  kleinste  Abscesse  können  durch  Resorption  des  Eiters  und 
Narbenbildung  heilen.  Grössere  Abscesse  schliessen  sich,  falls  die 
Entzündung  nachlässt  und  nicht  durch  Hirndruck  oder  durch  ^lenin- 
gitis  zum  Tode  führt,  durch  eine  Granulationsmembran  gegen 
die  Umgebung  ab  und  erhalten  sich  dann  Jahre,  ja  sogar  Jahrzehnte 
lang  in  diesem  Zustande.  Schon  in  der  4.  Woche  kann  ein  Abscess 
durch  einen  grauen  oder  grauröthlichen  Saum  von  Granulationsgewebe 
von  der  umgebenden  Hirusubstanz  abgegreuzt  sein.  Nach  Monaten 
wird  dieser  Saum  breiter,  d.  h.  2 — 5 mm  breit,  und  zugleich  derb. 
Das  Granulationsgewebe  wandelt  sich  später  zum  Theil  in  faseriges 
Narbengewebe  um.  An  alten  Abscessen  besteht  daher  die  Abscess- 
membran  aus  einer  inneren  Granulationsschicht  und  aus  einer  äusseren 
faserigen  Schicht. 

Der  einmal  gebildete  abgesackte  Abscess  wächst  im  Verlaufe  der 
Zeit  durch  Ansammlung  von  Eiter,  welcher  von  der  Membran  secer- 
nirt  wird,  doch  muss  man  aunehmen.  dass  diese  Secretion  zeitweise 
sistirt  und  bei  chronischen  Abscessen  überhaupt  eine  geringfügige  ist. 
Die  umgebende  Hirnsubstanz  wird  verdrängt  und  kann  dadurch  atro- 
phisch werden  oder  sogar  in  degenerativen  Verfall  gerathen. 

Jeden  Augenblick  können  in  derselben  auch  entzündliche  Oedeme 
oder  neue  Herdentzündungeu  und  damit  auch  Verhältnisse  eintreten. 
welche  die  Eunction  des  Gehirns  stören  und  häutig  genug  dem  Leben 
ein  Ende  machen.  Auch  die  Gefahr  der  Perforation  in  einen  Ventrikel 
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oder  des  Uebergreifens  der  Entzündung  auf  die  Pia  ist  durch  die  Ab- 
kapselung nicht  gehoben.  Kleinhirnabscesse  können  durch  Druck  auf 
die  Vena  Galeni  und  durch  Throiubosirung  derselben  chronischen 
Ventrikelhydrops  verursachen. 

Von  der  Xaelibarseliaft  auf  das  Geliini  fortaeleitete  Eiitzüii- 
diina  stellt  sich  zunächst  im  Anschluss  an  Leptomeningitis  ein,  sodann 
kommt  es  aber  auch  nicht  selten  vor,  dass  Meningitis  und  Enkephalitis 
sicli  an  E n t z ü n d u n g e n der  Dura  resp.  ihrer  V e n e n s i n u s , d e r 
Nase  und  ihrer  Nebenhöhlen,  des  Gehörorgans,  des  Felsen- 
beins und  der  Augenhöhle  anschliessen.  Sie  kommen  in  den- 
selben Formen  vor  wie  die  hämatogenen  Entzündungen. 
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Weitere  Literatur  enthält  ^ 116. 


4.  Tuberkulose,  Syi)hilis  und  Aktin  omy kose 
des  Gehirns. 

§ 112.  Die  TuluM-kulose  des  Gelilriis  ist  meistens  eine  von  den 
Meningen  ausgehende  Erkrankung  (vergl.  118),  und  selbst  in  jenen 
Fällen,  in  denen  tuberkulöse  Herde  in  der  Ilirnsubstanz  selbst  sitzen, 
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die  erste  Eimvickelung  derselben  von  den  Gefässen  und  deren 
bindegewebigen  Scliciden,  welche  sieb  von  der  Pia  aus  in  das  Gehirn 
einsenken,  aus. 

,Ie  nacli  der  Zufuhr  der  Bacillen  kann  inan  eine  hämatogene  und 
eine  lymphogene  Form  der  Ilirntuberkulose  unterscheiden,  von  denen 
die  letztere  sich  vornehmlich  an  Tuberkulo.se  der  Hirnhüllen  und  der 
Schädelknochen  (Felsenbein)  anschlies.st. 

Bei  tuberkulöser  Meningitis  (vergl.  118)  können  auch  im  Gehirn 
sich  mehr  oder  minder  zahlreiche  Tuberkel  entwickeln,  welche  nament- 
lich in  den  Riudengebieten,  zum  Theil  indessen  auch  in  den  tiefer  ge- 
legenen Marklagern  und  Ganglien  sitzen  und  theils  in  f'orm  kleiner,  oft 
hämorrhagischer  Fntzündungsherde,  theils  in  Form  grauer  oder  gelb- 
weisser,  verkäster,  zuweilen  von  einem  hämorrhagischen  Saum  um- 
gebener Knötchen  sich  präsentiren.  Werden  nur  eine  einzige  Stelle 


Fig.  311.  Aktinomykose  des  Kleiuhirus  (M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a a Pia 
mater.  bc  Kleinhirnrincle.  d Granulationsherd  in  der  Pia.  e Granulationsherae  in 
der  Hirnsiibstanz.  Vergr.  IG. 


oder  nur  wenige  Stellen  des  Gehirns  mit  Tuberkelbacillen  inticirt.  so 
dass  sich  nicht  eine  rasch  tödtende  Krankheit  einstellt,  so  können  sich 
grössere  Tuberkelknoten,  sog.  S o 1 i t ä r t u b e r k e 1 . bilden,  meist  kuge- 
lige oder  etwas  höckerige  Knoten  von  Erbsen-  bis  AValnuss-  und  Gänse- 
eigrösse, welche  gewöhnlich  ans  einer  ziemlich  festen,  gelblich-weissen. 
käsig-fibrösen  Masse  bestehen  und  von  einem  grauen  (iranulationssauin 
umgeben  sind.  Nicht  selten  stellen  sich  in  den  Knoten  Erweichungs- 
und Vertlüssigungs])rocesse  ein,  und  es  können  sich  danach  mit  gelblich- 
weissem  oder  wolil  auch  mit  grünlich-gelbem  Fiter  gefüllte  Ab scess- 
höhlen  bilden. 

Die  sy])hilitis('heii  Frkrankuiigeii  des  Gehinis  gehen  von  der 
Pia  mater  aus  (vergl.  llb),  von  der  aus  sie  meist  continuirlich  auf 
die  llirnsnbstanz  übergreifen,  lin  Uebrigen  ist  hervorzuheben,  dass 
durch  Sy])hilis  bedingte  Arteriosklerose  zu  Gehirnerweichung  fülireii 
kann,  und  dass  möglicher  Weise  auch  inanche  llirnatro])hiecn  (pro- 
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gressive  Paralyse),  sowie  Herd-  und  Strangsklerosen  Folgezustände  syphi- 
litischer Infectioueu  sind. 

Die  als  Giunmiknoten  bezeichneten  Herde  bilden  graue  oder  grau- 
rothe  durchscheinende  entzündliche  Granulationswucherungen,  die  meist 
unregelmässig  gestaltet  sind  und  theils  verkäsen  und  zerfallen,  theils 
zu  narbiger  Gewebsverhärtung  führen. 

.Vktiiioinykose  des  Gehirns  ist  im  Ganzen  selten  und  kommt  ge- 
wöhnlich dadurch  zu  Stande,  dass  der  krankhafte  Process  vom  Gesicht, 
Hals  und  Nacken  aus  durch  das  Hinterhauptsloch  in  die  Schädelhöhle 
eindringt,  wonach  sich  in  der  Pia  mater  diffuse  eiterige  Entzündungen 
und  Granulationswucherungen  mit  kleinen  vereiternden  Knötchen 
(Fig.  311  cl)  bilden,  welche  unter  Umständen  auch  innerhalb  der  an- 
grenzenden Hirnsubstanz  (e)  sich  entwickeln.  Kollinger  sah  eine 
liaselnussgrosse  aktinomykotische  Gi’anulationswucherung  im  dritten 
Hii’iiventrikel  einer  Frau,  welche  im  Uebrigen  keine  Aktinomycesherde 
hesass. 


.5.  Multiple  Herdsklerose,  diffuse  Sklerose  und  Epen- 
d y m s k 1 e r 0 s e des  Gehirns. 

§ 113.  Die  multiple  Herdskleroso  des  Gehirns  ist  meist  eine 
Theilerscheinung  einer  über  das  ganze  Centralnervensystem  verbreiteten 
Herdsklerose  und  hat  danach  bereits  in  der  pathologischen  Anatomie 
des  Rückenmarkes  90)  ihre  Besprechung  gefunden.  Eine  gesonderte 
Besprechung  erheischen  nur  noch  die  diffuse  Flirnsklerose  und  die 
Ependymsklerose. 

Die  ditTuse  Sklerose  des  Gehirns  ist  durch  eine  über  einen 
mehr  oder  weniger  grossen  Abschnitt  des  Gehirnes  ausgebreitete  Ver- 
härtung der  Hirnsubstanz  charakterisirt,  bei  welcher  dieselbe  in  ihrer 
Farbe  gar  nicht  oder  nur  unerheblich  verändert  ist.  Sie  kann  sowohl 
das  ganze  Gehirn  oder  eine  Hälfte  desselben  als  auch  einzelne  Gyri 
oder  in  der  Tiefe  gelegene  Theile,  z.  B.  den  Balken,  betreffen,  oder 
auch  in  multiplen,  nicht  scharf  abgrenzbaren  Herden  auftreten  und  ist 
bald  mit  einer  merklichen  Zunahme,  bald  auch  wieder  mit  einer  Atrophie 
des  betreffenden  Hirnabschnittes  verbunden.  Soweit  Untersuchungen 
vorliegeu,  sind  die  ^'erhärtungen  auf  eine  Zunahme  des  Gliagewebes 
zurückzuführen. 

Ein  Theil  der  Fälle  ist  wahrscheinlich  als  Folgezustand  von  Ent- 
wickelungsstörungen zu  deuten,  und  es  gehören  hierzu  zunächst  jene, 
i welche  bei  Kindern  zur  Beobachtung  kommen  und  mit  A’  e r gr  ö s s e r u n g 
des  ganzen  Gehirns  oder  eines  Theils  desselben  ver- 
bunden sind  und  danach  wohl  auch  zum  Theil  als  Hypertrophie 
des  Gehirns  bezeichnet  werden.  Betrifft  die  durch  Wucherung 
bedingte  Gewebszunahme  umschriebene  Hirnabschnitte,  so  gewinnt 
dieselbe  mehr  und  mehr  das  Aussehen  von  Tumoren,  und  es  lässt  sich 
auch  zwischen  diesen  Sklerosen  und  den  Gliomen  und  Neuro- 
. gl i Omen  (siehe  114)  keine  scharfe  Grenze  ziehen. 

. Verhärtungen  in  atrophischen  Gehirnen  oder  Ge- 
kirnt hei  len  sind  wahrscheinlich  zu  einem  Theil  ebenfalls  als  Folge- 
zustände von  Entwickelungs.störungen  anzusehen,  in  anderen  Fällen 
können  sie  auch  den  Ausgang  von  degenei’ativen  Hirnerkrankungeii 
I darstellen  (progressive  Paralyse,  E])ilepsie). 

Lehrb,  d.  spec.  patli.  Aaat.  10.  AuH.  25 
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Die  als  EpnidymskhM'Oso  bezeichnete  Veränderung  ist  durch  eine 
diffuse  oder  in  Form  von  kleinen,  Sandkörnern  ähnlichen  Prominenzen 
auftretende  Verdickung  des  Ependyms  charakterisirt  und  auf  eine 
Wucherung  des  subejuthelial  gelegenen  Gliagewebes  der  Hirn  Ventrikel 
zurückzuführen  (Fig.  312  c).  Bei  herdweiser  Wucherung  erhält  die 
Innenfläche  der  Ventrikel  ein  gekörntes  Aussehen  und  fühlt  sich  auch 
rauh  an,  bei  diffuser  Gewebsneubildung  ist  dagegen  das  Ependym  glatt, 
dabei  weiss  oder  grauweiss.  Man  kann  danach  eine  granulöse 
(Fig.  312)  und  eine  glatte  Ependymsklerose  unterscheiden. 
Zuweilen  kommen  auch  d r ü s e n s c h 1 a u c h ä h n 1 i c h e W u c h e r u n g e n 
des  Ependymepithels  vor. 

Die  Ursache  der  Ependymwucherung  ist  nur  zum  Theil  gekannt, 
doch  ist  zu  sagen,  dass  sie  sich  in  manchen  Fällen  bei  pathologi.schen 
Processen,  die  theils  den  chronischen  Entartungsprocessen,  theils  den 


Fig.  312.  Ependymitis  gramilosa  der  Eautengrube  (M.  Fl.  Kann.). 
a Ependym.  b Ependymepithel.  c Knötchenförmige  Gliawucherung.  Vergr.  100. 


chronischen  Entzündungen  zugezählt  werden,  entwickelt,  so  z.  B.  bei 
progressiver  Paralyse,  bei  chronischem  Ventrikelhydro])S.  bei  Anwesen- 
heit von  Cysticerken  in  den  Ventrikeln. 
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<).  (J e s eil w ü 1 st e und  thierisclie  Parasiten  des  Gehirns. 

§ 114.  Unter  den  GeselnvülstcMi  des  Geliinis  sind  zunäclist  zwei 
zu  nennen,  welche  dem  Centralnervensystem  eigenthümlich  sind,  näm- 
lich das  Xeurogliom  und  das  Gliom. 

Das  Xeuroalioina  gaiiglioiiare  ist  wohl  stets  eine  Bildung,  welche 
auf  Entwickelungsstörungen  des  Gehirns  zurückzuführen  ist.  Sie  tritt 


Fig.  313.  Schnitt  aus  einem  knotenförmigen  Neuroglioma  ganglionare 
> des  Central lappens  de.s  Grosshirns  (WEiGERT'sche  Färb.).  Ä An  Ganglienzellen 
reiche  Gewebspartie.  B Gewebspartie  mit  Nervenfasern.  C Gallertige  Partie,  a In 
* Gruppen  gelagerte  Ganglienzellen,  h Zerstreute  Ganglienzellen,  c Zweikernige  Ganglien- 
; zelle,  d Nervenfasern  mit  Markscheiden,  e Gliazellen.  f Blutgefäss.  Vergr.  300. 

I entweder  in  Form  partieller  Massenzunahme  des  Gehirns,  welche 
I sich  nicht  scharf  abgrenzen  lässt,  oder  aber  in  mehr  umschriebenen 
I Knoten  auf. 

I Die  Pia  ist  über  den  vergrösserten  Hirntheilen  nicht  verändert, 
und  es  pflegt  auch  die  Configuration  der  Gyri  im  Allgemeinen  er- 
halten zu  sein.  Auf  dem  Durchschnitt  ist  die  so  auffällige  Farbeu- 
difterenz  zwischen  Rinden-  und  Marksubstanz  verwischt  oder  voll- 
I kommen  aufgehoben,  das  Gewebe  gleichmässig  weiss  oder  graulich- 
iweiss  gefärbt,  mitunter  im  Allgemeinen  weiss,  aber  von  verwaschenen 
[hellgrauen  Flecken  durchsetzt.  Die  Consistenz  ist  gegen  die  Norm 
inrhöht.  zuweilen  hart  und  zäh. 

Die  Grundmasse  der  Geschwulst  bildet  Gliagewehe  (Fig.  SBl  B). 
•dessen  Bau  demjenigen  der  Herde  der  multii)len  Sklerose  ähnlich  ist 
lund  das  bald  mehr  dicht  und  fest,  bald  etwas  lockerer  gebaut  ist  (G) 
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und  sich  dann  dei-  f;allertigcn  Sklerose  nähert.  Das  (iewebe  entliält 
sowohl  iin  (iebiete  der  nrs])rüiif<lichen  Kinde  als  auch  innerhalb  der 

Markleiste  und  in  dem 
angrenzenden  Marklager 
( ianglienzellen.theils  zer- 
streut (h),  theils  in  Grup- 
pen gelagert  (An).  Ein 
Theil  derselben  ist  klein, 
andere  sind  gross  (u.  h.  ci. 
an  die  grossen  (janglien- 
zellen des  Rückeninarkeü 
erinnernd.  Markhaltige' 
Nervenfasern  {d)  sind' 
nur  stellenweise  im  (ie-' 
Schwulstgewebe  (B)  ent- 
halten und  erreichen  auch 
da  nirgends  die  flrö.>^.>e 
und  die  Zahl  der  normaler 
Weise  im  ^larklager  ent- 
haltenen Fasern. 

Die  0 lioiiie  ( Fig.  314 
und  315)  kommen  am 
häuligsteu  im  Grosshirn, 
seltener  im  Hirnstamm 
vor  und  liegen  an  ersterer 
Stelle  meist  subpial.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  äussere  Con- 
tiguration  der  Hirnoberfläche  noch  in  ihrer  typischen  Gestaltung  erhalten, 
und  die  Geschwulst  macht  sich  äusserlich  nur  durch  eine  Vergrösserung 


Fig.  314.  Gliom a teleangiectaticum. 

Frontalschnitt  durch  das  Gehirn,  auf  die  Hälfte  ver- 
kleinert. a Rechte  Hemisphäre,  b Gliom  in  der 
linken  Hemisphäre. 


hl 
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Fig.  315.  Glioma  pontis  et  medullae  oblongatae.  a VerCTÖ.ssert« 
Brücke,  b Knotige  Prominenzen  in  der  Pyramiden-  und  Olivengegend,  c Mcdull» 
ohlongata.  Basale  Ansicht  des  Gehirns,  um  '|^  verkleinert. 
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der  betrefteiulen  Hirntlieile  (Fig.  314  h)  sowie  durcli  eine  Verfärbung  der 


Hirnsubstanz  bemerkbar. 

sichtbar 


Nur  selten  ist  schon  äusserlich  ein  abgrenz- 
barer  Tumor  sichtbar  (Fig.  315  a,  h). 

Auf  dem  Durchschnitt  kann  die  Geschwulstmasse  aus  einem  Ge- 
webe bestehen,  das  in  Consistenz  und  Farbe  blasser  oder  hyiierämischer 
Riiulensubstanz  nicht  unähnlich  sieht.  Häutiger  ist  indessen  das  Gliom 


grau, 

oder  durch 


grauweiss 


oder  grauroth,  etwas 
unregelmässiee  Vertheilung 


durchscheinend,  oder  gelblich, 
der  genannten  Farbentöne  bunt 


gedeckt,  stellenweise  vielleicht  auch  von  opak-weissen  Flecken  und  von 
hämorrhagischen  Herden  durchsetzt 


(Fig. 


214  h)  und  dabei  in  der 
Consistenz  theils  weicher,  theils  fester  als  die  normale  Hirnsubstanz. 
Häutig  enthält  das  Gewebe  zahlreiche  mit  Hlut  gefüllte  ektatische  Ge- 
fässe.  Sind  die  Hämorrhagieen  sehr  reichlich,  so  dass  sie  die  ganze 
Geschwulst  einnehmen,  so  kann  dieselbe  das  Aussehen  eines  hämor- 
rhagischen Herdes  erhalten.  Ist  durch  Hämorrhagieen  oder  durch  Er- 
weichungsprocesse  ein  Theil  des  Gewebes  zerstört  worden,  so  enthält  die 
Geschwulst  mit  tiälben,  weissen  oder  braunen,  mehr  oder  weniger  ver- 
tlüssigten  Massen  gefüllte  Höhlen. 

Der  Durchmesser  der  Hirn- 
glionie  kann  3 — 8 cm  und  mehr  be- 
tragen. Die  angrenzende  Gehirn- 
substanz geht  entweder  allmählich 
in  die  Geschwulstmasse  über  oder 
ist  makroskoj)isch  deutlich  davon 
getrennt  und  dann  oft  sichtlich  ver- 
drängt. Nicht  selten  ist  die  Um- 
gebung erweicht  und  kann  sogar  Er- 
weichungscysten enthalten. 

Im  Hirnstamm  haben  die  Gliome 
ihren  Sitz  am  häufigsten  in  der  Brücke 
(Fig.  315  a,  h)  und  der  Medulla  ob- 
I longata  und  können  einen  mehr  oder 
I minder  grossen  Theil  derselben  ein- 
! nehmen. 

Die  Geschwulst  besteht  aus  verzweigten  Gliazellen  (Fig.  31G),  doch 
I ist  dem  hinzuzufügen,  dass  Zahl  und  (H'össe  dieser  Zellen  in  erheb- 
llichem  Grade  variiren,  dass  sowohl  Zellen  mit  zahlreichen  feinen  Fort- 
s Sätzen,  als  solche  mit  spärlichen,  aber  sehr  langen  und  verzweigten 
{ Fortsätzen  Vorkommen,  und  dass  die  faserigen  Fortsätze  sich  auch  von 
den  Zellkörj)ern  ablösen  können.  Der  von  den  Zellfortsätzen  gebildete 
Fasertilz  ist  bald  dicht,  bald  locker  gebaut.  Grosse  freie  Lücken  können 
der  Geschwulst  einen  dem  Myxom  ähnlichen  Bau  verleihen,  und  man 
l'Hegt  so  gebaute  Geschwülste  auch  als  Gliomyxonie  zu  bezeichnen. 

Die  Gefässe  sind  oft  zu  einem  grossen  Theil  erweitert  und  dabei 
|so  reichlich  entwickelt,  dass  man  die  Geschwulst  als  ein  teleangi- 
tektatisches  Gliom  bezeichnen  muss.  Die  Wände  der  Blutgefässe 
zeigen  häufig  liyaline  Verdickungen.  In  manchen  Fällen  stellt  sich 
auch  eine  Wucherung  der  Adveutitia  ein,  so  dass  die  Gefässe  von 
einem  dicken  Mantel  zelligen  oder  zeilig-fibrösen  Gewebes  umgeben 
t^verden. 

Die  Geschwulst  entwickelt  sich  durch  Wucherung  von  Gliazellen. 
Die  im  Gebiete  der  Wucherung  gelegenen  Nervenfasern  und  Ganglien- 
zellen gehen  schliesslich  zu  Grunde,  erhalten  sich  aber  oft  auffallend 


Fig.  316.  Schnitt  aus  einem 
Glioma  cerebri  mit  Astrocyten 
(M.  Fl.  MALLORY’sche  Färb.).  Vergr.  öOO. 
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lange.  Drängt  das  Gliom  gegen  die  Pia  vor,  so  pflegt  sich  in  dieser 
eine  Wucherung  der  Hindegewebszellen,  häufig  auch  eine  llindegewehs- 
neubüdiing  einzustellen.  Weiterhin  kann  die  glioinatöse  Wucherung 
selbst  in  die  Maschenränine  der  Pia  und  sogar  in  die  Dura  eindringen. 
doch  ist  das  sehr  selten.  Die  Aetiologie  der  Gliome  ist  nicht  bekannt, 
doch  ist  es  wahrscheinlich,  dass  sie  zum  Theil  an  Stellen  sich  ent- 
wickeln, die  zufolge  von  Entwickelungsstörungen  abnorm  gebaut  sind. 
Sie  können  (Stroebe)  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Cy.sten  enthalten. 

Reichliche  Zellwucherung  verleiht  den  Gliomen  einen  sarkom- 
ähnlichen Charakter,  und  man  pflegt  alsdann  die  Geschwülste  als 
Glio Sarkome  zu  bezeichnen.  Richtiger  ist  es  indessen,  die  Ge- 
schwülste, sofern  die  Zellen  von  Gliazellen  abstammen,  medulläre 
Gliome  zu  nennen. 

Ein  wahres  Gliosarkoiii  kann  dadurch  entstehen,  »lass  im  tJliom 
eine  perivasculäre  adventitielle  Zellwucherung  auftritt.  deren  Product 
einen  integrirenden  Bestandtheil  der  Geschwulst  bildet. 

Die  Sarkome  des  Gehirns,  deren  Entwickelung  von  den  binde- 
gewebigen Bestandtheilen  des  Gehirns,  d.  h.  von  der  Pia  oder  den 
Pialscheiden  der  Gefässe  ausgelit,  sind  theils  Spindelzellensarkome. 
theils  Geschwülste  mit  rundlichen  und  polymorphen  Zellformen,  welche 
meist  eine  markige  Beschaffenheit  besitzen.  Sie  haben  gewöhnlich  eine 
der  Kugelform  nahestehende  Configuration,  sind  gegen  die  Umgebung 
scharf  abgegrenzt,  kommen  in  den  verschiedensten  Grössen  vor  und 
können  sowohl  solitär  als  multipel  auftreten.  Hämorrhagieen  und  Er- 
weichungen kommen  auch  in  ihnen  häufig  vor.  Verkalkungsvorgänge 
können  zur  Bildung  von  Psammomen  führen.  Sitzen  sie  .subpial. 
so  können  sie  in  die  Hirnhäute  hiueiuwuchern  und  zahlreiche  secun- 
däre  Knoten  im  ganzen  Gebiet  des  Centralnervensystems  bilden.  Die 
umgebende  Hirnsubstanz  ist  häufig  erweicht. 

Nicht  selten  kommen  im  Gehirn  kleine  Ansiome  vor.  doch  bilden 
dieselben  meist  keine  eigentlichen  Geschwülste , sondern  nur  kleine 
rothe  oder  röthliche  Herde.  Sie  sind  wahrscheinlich  angeboren  ( Virchow) 
und  werden  danach  zu  den  Naevi  vaseiilosi  gezählt.  Meist  handelt 
es  sich  um  teleaugiektatische  Erweiterung,  seltener  um  cavernöse  Meta- 
morphose eines  circumscripten  Gefässbezirkes. 

Fibrome,  Lijtome  und  Osteome  des  Centralnervensystems  kommen 
nur  sehr  selten  vor. 

Cysten,  die  mit  Epithel  ausgekleidet  siud,  können  durch  Ab- 
schnürung von  Yentrikelausbuchtnngen  entstehen. 

Von  metastatiselien  Geselnviilsten  kommen  im  Gehirn  sowohl 
Sarkome  als  Carcinome  vor  und  bilden  meist  rundliche  Knoten.  Durch 
embolische  Gefässverstopfung  bedingte  Hirnerweichung  kann  die  meta- 
statische Geschwulstbildung  verdecken. 

Von  thierisehen  Parasitmi  kommen  im  Gehirn  Cysticerken 
und  Echinokokken  vor  (vergl.  § 120). 


I 
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IV.  Pathologische  Anatomie  der  Hüllen  des  (xehirns. 

1.  Pathologische  Anatomie  der  Pia  mater  und 
A r a c h n 0 i d e a c e r e b r a 1 i s. 

115.  Die  Pia  mater  ist  eine  zarte  gefässhaltige  Bindegewebs- 
menibran,  welche  der  Substanz  des  Gehirns  überall  dicht  anliegt  und 
(len  Gefässen,  welche  aus  ihr  in  die  Hirnsubstanz  eintreten,  eine  Binde- 
gewebsscheide  mitgiebt. 

Die  Araehnoidea  ist  eine  gefässlose  zarte  Membran,  welche  der 
Dura  mater  dicht  anliegt,  so  dass  zwischen  ihr  und  letzterer  nur  ein 
capillarer  Spaltraum,  der  als  Subduralraum  bezeichnet  wird,  vor- 
I handen  ist.  Zwischen  Araehnoidea  und  Pia  mater  liegt  der  Subarach- 
I noidealraum,  welcher  von  zarten,  mit  Endothel  bekleideten  Binde- 
! gewebsfäden  und  Häutchen  (Subarachnoidealgewebe)  durchzogen  wird  und 
i jene  Flüssigkeit  enthält,  welche  als  Liquor  cerebrospinalis  bezeichnet  wird. 

Die  Pia  mater  und  das  Arachnoidealgewebe  senden  durch  die  vor- 
■ derc  und  hintere  quere  Hirnsi)alte  mit  Gefässen  versehene  Fortsätze 
I in  den  Ventrikel,  welche  als  Telae  chorioideae  cerebri  und 
icerebelli  bezeichnet  werden.  Sie  vermitteln  zugleich  die  Commuui- 
: cation  zwischen  den  Subarachnoidealräumen  und  den  Höhlen  des  III. 
t und  IV.  Ventrikels. 

jlyperilmie  und  Anämie  der  zarten  Hirnhäute  haben  bereits  in 
■§  105  ihre  Besprechung  gefunden. 

0(*(l«‘m  der  Pia  mater  und  der  Siibaraelmoidealräume  kann 
sich  zunächst  infolge  von  Stauungen  sowie  von  entzündlichen  Con- 
'gestionen  und  Alterationen  der  Gefässwände  einstellen  und  ist  durch 
eine  Vermehrung  der  in  den  Subarachnoidealräumen  gelegenen  Flüssig- 
'keit,  welche  zugleich  eine  Erweiterung  der  Sulci  bedingt,  charakterisirt, 
'ein  Zustand,  der  als  Hydrops  meiiiiigeus  bezeichnet  wird. 
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Bei  Atrophie  des  Gehirns  stellt  sich  in  den  Meningen  ein  über 
das  Gebiet  der  Hirn  Verkleinerung  sich  verbreitender  Hydrops  ine- 
ningeus  ex  vacuo  ein.  Sinkt  die  Hirnsuhstanz  an  irgend  einer 
Stelle  zusammen,  so  tritt  in  den  weichen  Hirnhäuten  eine  Hüssigkeits- 
ansammlung  ein.  welche  den  frei  werdenden  Raum  einnimmt.  Sind 
subarachnoideale  und  piale  Räume  gegen  die  Umgebung  abgeschlossen, 
so  können  sich  unter  Umständen  in  denselben  grösseren  Mengen  von 
Flüssigkeit  ansammeln,  so  dass  ])iale  und  siibaraelmoideale  Cysten 
entstehen,  welche  einen  mehr  oder  minder  erheblichen  Druck  auf  die 
angrenzende  Hirnsubstanz  ausüben,  doch  ist  dies  im  Ganzen  selten. 
Es  erleiden  dagegen  die  Telae  (*horioid<m(‘  der  ^'entrikel  nicht  .selten 
eine  eystiselie  Eiitaidiing  und  schliessen  danach  eine  mehr  oder  minder 
grosse  Zahl  erbsen-  bis  bohnengrosser,  selten  grösserer  Cystchen  ein. 
Ihre  Wand  besteht  aus  gefässhaltigem  Bindegewebe,  welches  nach 
aussen  von  polygonalem  Epithel  bedeckt  ist.  während  die  Innenfläche 
von  einem  Endothelhäutchen  ausgekleidet  ist.  Der  Innenraum  ist  zu- 
Aveilen  von  Bindegewebssträngen  und  Gefässen  durchzogen. 

Blutungen  können  in  der  Pia  mater  zunächst  in  Folge  hochgrafliger 
Stauungen  auftreten  und  führen  meist  zur  Bildung  umschriebener 
hämorrhagischer,  in  der  Pia  gelegener  Flecken,  theils  auch  zu  mehr 
oder  minder  Aveit  verbreiteter  Blutansammlung  in  den  Subarachnoideal- 
räumen.  Eine  Aveitere  Ursache  von  Blutungen  sind  Traumen,  ferner 
auch  durch  Infectionen  und  Intoxicationeu  bedingte  Blut-  und  Gefäss- 
veränderuugeu.  Zerreissung  athei-omatös  entarteter  Algerien,  die  noch 
innerhalb  der  Pia  liegen,  führt  natürlich  zu  mehr  oder  minder  aus- 
gedehnten Blutungen  in  die  Subarachnoidealräume.  bei  Zerreissung 
der  Arachnoidea  auch  zu  einem  Erguss  in  den  Subduralraum.  Bei 
Hirnblutungen,  die  in  die  Ventrikel  eindriugen,  kann  Blut  durch  die 
queren  Fissuren  in  die  Subarachnoidealräume  gelangen.  Bei  Rinden- 
blutungen des  Gehirns  kann  sich  das  Blut  auch  subpial  verbreiten. 

Das  in  die  Pia,  den  Subarachnoideal-  und  Subduralraum  ergossene 
Blut  Avird  in  derselben  Weise  verändert  und  resorbirt  Avie  in  anderen 
Organen.  Während  der  Resorption  können  sich  von  Seiten  des  he- 
ti'effenden  GeAvebes  Wucherungen  einstellen.  Avelche  zu  B i n d e g e av  ehs- 
n e u b i 1 d u n g e n führen. 

Bei  Neugeborenen,  welche  kurz  nach  der  Geburt  gestorben  sind,  findet  man 
häufig  subdurale  und  intrameningeale  Blutungen.  Sie  rühren  davon  her,  dass  beim 
Acte  der  Geburt  durch  Verschiebung  der  Schädelknochen  Zerreissungen  der  Sinus 
oder  der  subarachnoidealen  Venen  entstehen. 
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sowohl  von  Erkrankungen  des  Gehirns  als  auch  von  solchen  der  Dura 
und  der  knöchernen  Schädelkapsel  sowie  der  Angen-  und  Nasenhöhle 
mit  ihren  Nebenhöhlen  ihren  Ausgang  nehmen.  In  vielen  Fällen  lassen 
sich  als  Ursachen  der  eingetretenen  Entzündung  specitische  Bakterien 
nachweisen.  und  es  gilt  dies  sowohl  für  seröse  und  eiterig-seröse 
als  für  eiterige  und  eiterig -fibrinöse  Formen,  welche  vornehmlich 
durch  Sta])hylococcus  ])jogenes,  Streptococcus  pyogenes,  Diplococcus 
pneumoniae,  Streptococcus  meuingitidis  Bonome,  Di])lococcus  intra- 
cellularis  meuingitidis  Weichselbaum,  Intluenzabacillen  verursacht 
werden. 

Demgemäss  treten  meningitische  Processe  zunächst  im  ^'erlauf 
von  Pyämie,  croupöser  Pneumonie,  Endocarditis,  acutem  Geleid<- 
rheumatismus.  Pleuritis,  eiteriger  Bronchitis,  Scharlach.  Typhus,  In- 
flnenza,  ulceröser  Lungeni)hthisis,  Stirnhöhlenkatarrh,  Mittelohrentzün- 
dung. Decubitus  etc.  auf  und  sind  theils  als  Theilerscheinungen  der 
betreffenden  Infectionen,  theils  als  Folgezustände  von  Secuudärinfec- 
tionen  anzusehen.  Sodann  kommen  aber  auch  idioi)athische  Ent- 
zündungen durch  kryptogenetische  Infectionen  (Meningitis  c e r e b r 0 - 
sjiinalis  epidemica  oder  Genickstarre)  vor. 

Bei  der  als  Lej>toiiUMinigitls  acuta  sovosa  bezeichneten  Entzün- 
dung sind  die  Subaraclmoidealräume  und  das  Piagew'ebe  der  Sitz 
eines  entzündlichen  Oedemes,  welches  unter  den  Erscheinungen 
der  congestiven  Hyperämie  auftritt,  doch  ist  zur  Zeit  des  Todes  die 
Vermehrung  der  Subaracliuoidealffüssigkeit  oft  nur  unerheblich,  und 
es  hat  auch  die  Hy])erämie  einer  mässigen  Blutfülle  Platz  gemacht. 
Es  kann  alsdann  die  vorhandene  Entzündung  oft  nur  durch  den  miki-o- 
skoi)ischen  Nachweis  von  Leukocyten,  event.  auch  von  Bakterien  er- 
kannt werden.  Neben  den  meningitischen  Erscheinungen  kann  sich 
auch  eine  stärkere  Flüssigkeitsansammlung  in  den  \'entrikeln , ein 
acuter  \'entrikelhydrops,  einstellen.  Am  häufigsten  kommt 
die  acute  seröse  Lejitomeningitis  bei  Kindern  zur  Beobachtung  und 
kann  beim  Beginn  oder  im  Verlauf  von  Infectiouskrankheiten,  wie 
Masern.  Scharlach  etc.,  auftreten. 

Eitense.  citerig-filiriiiösc  und  eiterig-seröse  Eiitziiiulungeii  sind 

■ durch  die  Ansammlung  eines  entsi)rechenden  Exsudates  in  den  Sub- 

■ arachnoidealräumen  und  der  Pia  mater  charakterisirt,  welches  dabei 
I bald  eine  eiterig  getrübte  Flüssigkeit,  bald  mehr  reinen  Eiter,  bald 
; mehr  eine  sulzige.  gelblichweisse  Masse  darstellt,  welche  namentlich 
i in  den  Sulci  sich  ansammelt  und  hier  die  Gefässe  umscheidet,  oft 
I jedoch  auch  iu  dünnerer  Schicht  auf  die  Höhe  der  Gyri  sich  verbreitet, 
i Zuweilen  kommt  es  da  oder  dort  auch  zu  Blutungen,  zunächst  bei 
I allen  an  Verletzung  der  Meningen  sich  anschliessenden  Eiterungen,  so- 
l'lann  aber  oft  auch  bei  hämatogenen  und  fortgeleiteten  Entzündungen. 

J Zuweilen  ist  das  Gewebe  so  dicht  mit  Eiter  durchsetzt,  dass  die  Gyri 
ikaum  mehr  erkennbar  sind. 

' Das  Exsudat  beschränkt  sich  meist  auf  die  Pia  und  die  Subarach- 
noidealräume.  kann  sich  aber  auch  innerhalb  der  Piascheide  der  Ge- 
lasse in  die  Hirnrinde  fortsetzen.  Schliesst  sich  die  Eiterung  an  eine 
Verletzung  der  Meningen  und  des  Gehirns  an,  so  wird  auch  letzteres 
jin  der  Nachbarschaft  der  Wunde  der  Ritz  einer  Eiterung;  auch  kann 

Epej.  j,j,  f^ubduralraum  ansammeln.  Von  der  Haut,  der  knöchernen 
*5chädelhülle  und  der  Dura  ausgehende  Eiterungen  können  ebenfalls 
Pu  subduralen  Eiteransammlungen  führen. 
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Der  Sitz  der  eiterigen  Entzündungen  ist  natürlich  von  der  Locali- 
sation  der  Entzündungserreger  abhängig.  Hämatogene  Entzündungen 
können  sowohl  an  der  liasis  als  an  der  Conve.\ität  auftreten.  Hei  der 
als  epidemische  Cerebrospinalmeningitis  bezeichneten  Krankheit  sind 
auch  die  Rückenmarkshäute  betheiligt,  und  zwar  oft  in  bevorzugtem 
Maasse.  Vom  Felsenbein  ausgehende  Entzündungen  ergreifen  meist 
zunächst  die  demselben  benachbarten  Hirntheile.  Traumatische  Formen 
werden  aus  naheliegenden  Gründen  am  häufigsten  die  Convexität  be- 
treffen, können  indessen  auch  an  der  Basis  auftreten,  so  z.  B.  nach 
Verletzung  des  Daches  der  Augenhöhle. 

Im  Gebiet  der  Eiterung  sind  oft  nicht  nur  die  Gewebs.spalten, 
sondern  auch  die  Gefässwände  zellig  infiltrirt.  Bei  längerer  Dauer  des 
Processes  zeigen  sich  an  benachbarten  Hirntheilen  oft  degenerative 
Veränderungen,  wie  Quellung  und  Zerfall  der  Ganglienzellen  und  der 
Axencylinder. 

Greift  die  Entzündung  durch  die  Querschlitze  auf  die  Telae 
chorioideae  der  Hirnveutrikel  über,  so  stellt  sich  auch  hier  eine' 
eiterige  oder  eiterig-fibrinöse  Exsudation  ein,  welche  es  bedingt,  dass 
der  Yentrikelinlialt  sieh  vermehrt  und  sieh  eiterig  trübt,  und  dass 
die  Plexus  sich  mit  Eiter  oder  eiterig-fibrinösen  Massen  bedecken  und 
gleichzeitig  anschwellen.  Das  Ependym  und  die  angrenzende  Hirnsubstanz 
werden  stärker  durchfeuchtet  und  können  einer  entzündlichen  Erweichung 
verfallen.  Ist  die  Dilatation  der  Hirnventrikel  bedeutend,  so  werden  die’ 
Hirnsubstanz  comi)rimirt,  die  Gyri  abgeplattet  und  die  Flüssigkeit  au^ 
den  Subarachnoidealräumen  ausgepresst,  so  dass  nunmehr  das  meningeale 
Gewebe  wasserarm  wird  und  die  Arachnoidea,  sowie  auch  die  Innen- 
fläche der  Dura  eine  auffallend  trockene  Beschaffenheit  erhalten. 

Die  eiterigen  Entzündungen  der  Meningen  führen  meist  zum  Tode, 
doch  können  leichtere  Fälle  durch  Resorption  des  Exsudates  heilen; 
Als  Residuen  hinterlassen  sie  M'eissc  fibröse  yerdiekiiiigen  der 
Pia  mater  und  Araehiioidea,  zuweilen  auch  Verwaehsumreii  mit  der 
Dura  mater,  bedingt  durch  Bindegewebswucheruiigen,  welche  sich  in 
der  Zeit  der  Heilung  und  der  Resorption  der  Exsudate  einstelleu.  Zii- 
weilen  bleibt  auch  eine  Erweiterung  der  ^'entrikel  zurück. 
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Weitere  diesbezügliche  LiUratur  enthält  ä 111. 


Chronische  Leptoineningitis.  ^Of) 

i?  117.  Als  Kennzeichen  einer  eliroiiiselieii  Leptomeniiigitis 
werden  vielfach  diffuse  oder  fleckige  und  streifig-weisse 
Verdickungen  der  Arachnoidea  und  Pia  inater  angesehen, 
doch  handelt  es  sich  bei  diesem  Befunde  meist  nicht  um  Veränderungen, 
welche  in  Wirklichkeit  als  chronische  Entzündungen  gedeutet  werden 
dürfen.  In  vielen  Fällen  bestehen  diese  Verdickungen  wesentlich  aus 
hvperplasirtem  Bindegewebe  und  stellen  nichts  anderes  als  Residuen 


Fig.  317.  Meningoenkephalitiö  chronica  mit  Atrophie  d|er  Hirn- 
I rinde  (M.  Fl.  Al.  Karm^.  a Arachnoidea.  b Subarachnoidealgewebe.  e Pia  mater. 

Id  Aeusserste  feinfaserige  Schicht,  c Zellarme  Schicht  der  äusseren  Hauptschicht.  Die 
Ganglienzellen  sind  innerhalb  derselben  geschwunden,  und  es  sind  zahlreiche  stern- 
förmige Figuren  glänzender  Fasern  sichtbar,  f Zellreiche  Schicht.  Innerhalb  der- 
i selben  sind  bei  g die  Ganglienzellen  geschwunden  und  das  Gewebe  auf  ein  zartes  Netz- 
I werk  reducirt.  h Zellige  Infiltration  der  Pia.  i Unveränderte  Blutgefässe.  7,  Blut- 
gefässe, deren  Pialscheide  mit  Rundzellen  infiltrirt  ist.  \ Blutgefässe,  deren  Pial- 
scheide  Rundzellen  und  Pigment  enthält,  k Ganglienzellen  der  zellreichen  Schicht. 
I TO  Gliazellen.  Vergr.  150. 

labgelaufener  Entzündungsprocesse  dar.  In  anderen  Fällen  sindß  die- 
selben weniger  durch  Entzündungen  als  durch  andauernde  oder  häutig 
wiederkehrende  Circulations-  und  Ernährungsstörungen  entstanden,  so 
namentlich  durch  Stauungen.  Sie  linden  sich  ferner  auch  unter  jenen 
abnormen  \’erhältnissen,  wie  sie  chronische  Nierenleiden  und  chronischer 
Alkoholismus  mit  sich  bringen,  und  sind  dabei  ebenfalls  hauptsächlich 
durch  Bindegewebshy])ei'idasie.  zuweilen  auch  zum  Theil  durch  endo- 
ibeliale  Wucherungen  charakterisirt. 
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Durch  amhiuermle  zellige  fiifiltratioii  dcM’  Meningen  gekennzeiclinete  ’ 
chronische  Entzündungen  kommen  zunäciist  in  der  Nachbarschaft  an 
chronisclier  Eiterung,  Tul)erkulose  und  Syphilis  erkrankter  Knochen, 
sowie  in  der  Nachbarschaft  von  Gescliwülsten  und  Degenerationslierden 
des  Gehirns  etc.  vor  und  sind,  ilirer  Genese  ents])rechend.  meist  Pro- 
cesse  von  beschränkter  Ausdelinung.  Die  grösste  Selbständigkeit  und 
die  weiteste  ^'erbreitung  erreichen  sie  aber  bei  jener  Hirnerkrankung, 
welche  der  Dementia  paralytiea  gewöhnlich  zu  Grunde  liegt  und 
welche  bereits  in  § 106  ihre  Besprecliung  gefunden  hat. 

Ist  der  Krankheitsi)rocess  zu  hoher  Entwickelung  gelangt,  so  sind 
die  zarten  Hirnhäute,  besonders  die  Pia.  deutlich  getrübt,  weiss  und 
undurchsichtig,  namentlich  in  den  Sulci  längs  der  Gefässe.  oft  jedoch 
auch  auf  der  Höhe  der  Gyri.  Am  häutigsten  betrifft  die  Erkrankung 
die  vorderen  Hirnabschnitte,  also  den  Stirn-,  den  Central-  und  Scheitel- 
lappen, während  die  übrigen  Lappen  erheblich  weniger,  zum  Theil 
auch  gar  nicht  erkrankt  sind.  Es  kommen  indessen  Fälle  vor.  in 
denen  andere  Theile,  z.  B.  der  Schläfenlappen,  am  stärksten  ver- 
ändert sind. 

Das  Auffälligste  unter  den  anatomischen  ^Veränderungen  bilden 
dabei  zellige  Intiltratiouen,  welche  zunächst  die  Pia  mater  (Fig.  317  A). 
in  geringerem  Grade  auch  das  Subarachnoidealgewebe  (b)  betreffen. 
Daneben  kann  auch  noch  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  fibröse . 
Hyperplasie  der  Pia  und  des  Subarachuoidealgewebes  bestehen.  'Weiter- 
hin finden  sich  mehr  oder  weniger  bedeutende  Anhäufungen  von  Rund- 
zellen G\),  zum  Theil  auch  von  rothen  Blutkörperchen  und  von  braunem 
oder  gelbem  Pigment  (i^)  in  den  adventitielleu  Scheiden  der  Blutgefässe 
der  Rinde,  mitunter  sogar  der  Marksubstanz,  so  dass  man  den  Process 
als  Meiiingoeiikephalitis  bezeichnen  muss. 

Die  zelligen  Exsudationen  sind  niemals  gleichmässig  vertheilt, 
sondern  schon  innerhalb  der  Pia  bald  sehr  bedeutend,  bald  nur  gering. 
In  der  Rinde  selbst  siud  stets  nur  um  eine  beschränkte  Zahl  von  (ie- 
fässen  erhebliche  Zellanhäufungen,  und  in  der  Marksubstanz  sind  die 
Herde  meist  nur  vereinzelt  nachznweisen.  Einzelne  Gefässe  zeigen 
daneben  hyaline  Verdickung  oder  fibröse  Hyperplasie  der  Adventitia. 
Die  nervöse  Substanz  zeigt  die  in  § 106  beschrieljenen  Veränderungen. 

Ueber  die  Aetiologie  der  chronischen  Meningoenkephalitis  s.  S 
wo  auch  die  Literatur  angegeben  ist. 

Nach  Mott  (The  changcs  07i  the  central  nervous  System  of  two  cases  of  Segro- 
Lethargy,  Brit.  med.  J.  II 1899)  soll  auch  der  Schlafsucht  oder  Congo-Krank- 
heit  der  Neger  im  Gebiete  von  Westafrika  eine  chronische  Jleningo-Enkephalo- 
Myelitis  zu  Grunde  liegen. 


§ IIS.  Die  Tuberkulose  der  zarten  Hirnhäute  ist  in  der  grossen 
Mehrzahl  der  Fälle  eine  hämatogene,  doch  kann  sie  auch  von  der 
Nachljarschaft,  d.  h.  von  den  Schädelknochen  und  der  Dura  matei-  aus 
auf  die  Arachnoidea  und  die  Pia  mater  übergreifen. 

Gelangen  mit  dem  arteriellen  Blutstrom  Tuberkelbacillen  in  grosser 
Zahl  in  das  Gefässgebiet  der  Pia  mater,  so  entsteht  eine  disseminirtc 
m\  iartuberkulose,  chaiakterisirt  durch  das  Auftreten  grauer  Tuberkel 
(Fig.  31H  a h c d e),  welche  ihren  Sitz  grösstentheils  in  den  weichen  Ge- 
hirnhäuten (C).  zum  kleineren  Theil  auch  in  der  Rinden-  und  i^Iark- 
substanz  (A  B)  haben.  Die  Knötchen  liegen  mit  \ orliebe  in  den  Gc- 
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tasswänden  und  bestellen  im  Weseiitliclieii  in  einer  zelligen  ^'erdicknllg 
der  (tefässwände  selbst  (vergl.  Fig.  f.  S.  33(5).  Im  (ieliirn  selbst 
kann  sich  die  Zellanliänfnng  zn  Beginn  des  Processes  auf  die  Pial- 
scheiden  (/')  beschränken,  später  verbreitet  sich  dieselbe  auch  auf  das 
nervöse  (lewebsiiarenchym. 

Die  disseminirte  metastatische  Tuberkulose  des  Centraluerven- 
systemes  verläuft  gewöhnlich  ziemlich  rasch  und  führt  im  Verlaufe  von 
wenigen  Wochen  zum  letalen  Ende.  Neben  der  Knötcheneruiition  treten 
meist  diffus  ausgebreitete  entzündliche  Exsudationen 


Fig.  318.  Meningoenkephalitis  tuberculosa  disseminata  chronica 
i-(M.  Fl.  Al.  Karm.).  A Rindensubstanz.  B Markleiste.  (7  Hirnhaut,  a Conglomerat 
i derber  zeilig-fibröser  Tuberkel  innerhalb  des  Subarachnoidealgewebes.  b Tuberkel- 
1 conglomerat  ln  der  Rinde,  c Kleinster  Tuberkel  in  der  Pia.  d Ausgebildeter  ver- 
eeinzelter  Tuberkel  im  öubarachnoidealgewebe.  e Perivasculäre  circumscripte  zelligc 
Infiltration  der  Rindensubstanz,  ein  frühes  Stadium  des  Tuberkels.  /"  Zellige  Infil- 
itration  der  Pialscheide  der  Rindengefässe.  (j  Längsschnitt,^,  Querschnitt  einer  Arterie. 
*h  Diffus  au-sgebreitete  zeilig-fibröse  Verdickung  des  Subarachnoidealgewebes.  Ver- 
Igröeserung  10. 

Wut,  welche  einen  theils  eiterig-serösen,  theils  eiterig-tibrinösen  Charakter 
•tragen  und  sich  sowohl  in  den  Maschenräumen  des  meningealen  Ce- 
•webes,  als  auch  in  der  nervösen  Substanz  selbst,  sowie  in  den  Ilirn- 
•ventrikeln  ansammeln.  Es  kann  danach  dei’  Process  auch  als  tuber- 
kulöse .Meningoenkephalitis  bezeichnet  werden.  Von  dei'  Pia  aus 
J<ann  ilie  Entzündung  auf  die  äusseren  Ilirnschichten  übei'greifen  und 
»lie  Nervenfasern  und  Canglienzellen  zur  Schwellung  und  zum  Zer- 
»all  bringen.  Ebenso  können  auch  zellige  Intiltrationen  der  vom 
'Hirnstamme  abgehenden  Nerven  und  damit  Schwellungen  und  Degene- 


Patholof'ische  Anatomie  der  zarten  Hirnhäute. 


n98 

rationell  der  A.xencylinder  und  Markscheiden  sich  liin/.ugesellen.  Nur 
selten  und  mir  in  chronisch  verlaufenden  Fällen  IFig.  fehlt  bei 
reichlicher  Tuberkeleru])tion  eine  diffuse  Exsudation  ganz  oder  nahezu 
ganz. 

Greift  der  Process  auf  die  Piafortsätze’  innerhalb  der  \'entrikel 
über,  so  treten  auch  in  diesen  Tuberkel  und* trübe  Exsudate  auf  und 
es  bilden  sich  auch  im  Ependyni  Tuberkel.  Gleichzeitig  werden  die 
Ventrikel  durch  mehr  oder  minder  stark  getrübte 
Flüssigkeit  ausgedehnt,  und  zwar  nicht  selten  in  so  hohem 
Maasse,  dass  sie  weite  Höhlen  bilden.  Erleidet  dadurch  die  Hirn- 
substanz eine  erhebliche  Conijiression,  so  werden  die  Gyri  flachgedrückt 
und  die  Subarachnoidealflüssigkeit  ausgepresst,"so  das.s  die  Arachnoideal- 
fläche  trocken  erscheint. 

Die  metastatische  Tuberkulose  tritt  am  häufigsten  im  Gebiete  des 
basalen  Bezirkes  der  Arterien  der  SYLVi’schen  Gruben  auf  und  ist 
meist  doppelseitig,  doch  findet  sie  häufig  auf  der  einen  Seite  eine 


Fig.  319.  Gros.?er 
Solitärtuberkel  der 
Pia  mater  cerebelli  im 
senkrechten  Durchschnitt. 
a Kleinhirn,  b Mit  dem 
Tuberkel  verwachsene  Dura 
mater.  c Geschichteter  Tu- 
berkel. d Graue  Binden- 
zone mit  gelblichweissen, 
knötchenförmigen  Einlage- 
rungen. Katürl.  Grösse. 


stärkere  Ausbreitung  als  auf  der  anderen,  und  es  sind  auch  einseitige 
Entzündungen  und  Convexitätsmeningitiden  nicht  selten. 

Die  Gebiete  der  Arterien  der  medialen  Fläche  des  Grosshirne.', 
des  Occipitalhirnes,  des  Kleinhirnes,  des  verlängerten  Markes  und  dos 
Rückenmarkes  können  sowohl  für  sich  als  in  Combination  mit  den- 
jenigen der  Arteria  fossae  Sylvii  erkranken. 

Gelangen  Tuberkelbacillen  nur  in  eine  einzige  Verzweigung  des 
meningealen  Gefässgebietes . so  bilden  sich  zunächst  sehr  wenige 
Tuberkel.  Da  aber  die  erkrankten  Individuen  daran  nicht  zu  Grunde 
zu  gehen  pflegen,  so  wachsen  die  Tuherkel  zu  grösseren  Herden  heran 
und  bilden  dann  entweder  mehr  oder  weniger  umfangreiche,  namentlich 
die  Sulci  einnehmende  Herde  oder  aber  kugelige  Knoten,  welche  die 
Grösse  einer  Walnuss  oder  sogar  eines  Hühnereies  und  mehr  erreichen 
können  und  gewöhnlich  als  .solitäre  Tuberkel  (Fig.  1119  c)  bezeichnet 
werden.  Ihr  Centrum  ist  meist  gelbweiss,  käsig,  dabei  bald  fest  und 
derb,  bald  mehr  weich  und  nicht  selten  theilweise  verflüssigt,  selten 
dagegen  ])artiell  verkalkt.  Gegen  die  Umgebung  sind  sie  durch  ein 
grauröthliches  oder  grau  durchscheinendes  Granulationsgewebe  {d)  ah- 
gegrenzt,  das  nicht  selten  ty])ische  Tuberkel  beherbergt.  Gegen  dm 


Tuberkulose.  Syphilis. 
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Hirusiibstauz  sind  sie  entweder  deutlich  abgegrenzt  oder  greifen  auf 
dieselbe  über  und  können  auch  mit  der  Dura  luater  verwachsen. 

Die  Solitärtuberkel  der  Pia  mater  wirken  auf  ihre  Umgebung 
fFig.  319  a)  durch  Druck  und  durch  Störungen  der  Blut-  und  Lymph- 
circulation.  Die  übrigen  Theile  des  Centralnervensystems  können  von 
Tuberkeln  vollkommen  frei  sein,  doch  kommt  es  nicht  selten  vor,  dass 
von  den  solitären  Knoten  aus  Bacillen  verschleppt  Averden  und  zui‘ 
Bildung  disseminirter  meningitischer  Knötchen  sowie  zu  ditfusen  Ent- 
zündungen führen.  Es  ist  ferner  auch  die  Möglichkeit  gegeben,  dass 
durch  erneute  Blutiufectionen,  z.  B.  durch  Einbruch  in  den  Sinus 
transversus,  eine  metastatische  Miliartuberkulose  sich  hiuzugesellt. 

' Die  Tuberkulose,  welche  durch  Aufnahme  d e s T u b e r k e 1 - 
giftes  aus  der  Nachbarschaft  im  Gebiete  des  Centralnerven- 
systenis  entsteht,  ist  natürlich  in  ihrer  Localisation  von  dem  Ausgangs- 
punkt der  Erkrankung  abhängig.  Tuberkulose  des  Felsenbeins  greift 
am  ehesten  auf  die  Schläfenlappeu  und  die  Basis  des  Stirnlappens  über. 
Sind  die  genannten  Stellen  inhcirt,  so  bilden  sich  am  Orte  der  Infection 
mehr  oder  minder  zahlreiche  Knötchen,  die  im  Laufe  der  Zeit  zu 
grösseren  Knoten  heranwachsen  können.  Durch  Verbreitung  der 
Bacillen  im  Gebiete  der  cerebrospinalen  Lymphbahnen  entsteht  disse- 
minirte  Tuberkulose. 
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§ 119.  Die  Syphilis  der  zarten  Hirnhäute  ist  vornehmlich  durch 
die  Bildung  circumscripter  Entzündungsherde,  sogenannter  triiinnii- 
kiioten,  charakterisirt. 

Zu  Beginn  der  Erkrankung  stellt  sich  im  Gebiete  der  Pia  und  des 
Subarachnoidealgewebes  eine  circumscripte  Entzündung  ein,  tvelche 
bald  zur  Bildung  eines  grauen  oder  grau  - röthlichen,  etwas  durch- 
scheinenden, zuweilen  gallertartigen  G r a n u 1 a t i o n s h e r d e s (Fig.  320) 
führt.  In  früheren  Stadien  ist  das  Gewebe  sehr  zellreich  (d)  und  ent- 
hält mehr  oder  weniger  reichlich  Gefässe  neuer  Bildung.  Geht  der 
Process  weiter,  so  pflegt  ein  Theil  des  Granulationsgewebes  eine  zellig- 
; fibröse  Beschaffenheit  (d,)  anzunehmen,  während  ein  anderer  Theil  der 
! Verkäsung  (d^)  verfällt. 

I Die  an  die  entzündete  Pia  angrenzende  Ilirnsubstanz  bleibt  bei 
» stärkerer  Ausbreitung  des  Processes  wohl  niemals  verschont,  indem 
\ die  Entzündung  nicht  nur  längs  der  Pialscheiden  (/',)  der  Blutgefässe, 
;■  sondern  auch  ausserhalb  derselben  (g)  von  der  Pia  auf  die  Rinden- 
Substanz  übergreift. 

Die  im  Gebiete  der  syphilitischen  Entzündung  gelegenen  arteriellen 
Oefässstämmchen  (e)  Averden  ebenfalls  der  Sitz  einer  proliferirenden 
Kntzündimg,  Avelche  je  nach  dem  Stadium  des  Processes  theils  durch 
I*  ^^cllige  Infiltration  und  'Wucherung,  theils  durch  zeilig-fibröse  Flyper- 
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plasie  der  Gefässliäute  charakterisirt  ist.  In  hervorragender  Weise 
pHegt  die  Intima  (e)  hetlieiligt  zu  sein,  und  die  Verdickung,  welclie 
sie  durch  die  Gewel)sliy])erplasie  erfälirt,  i.st  nicht  selten  eine  so  be- 
deutende, dass  das  Gefässluinen  hochgradig  verengt,  mitunter  sogar 
versclilossen  wird,  so  dass  ischämische  Erweichungslierde  sich  zur 
syphilitischen  Wucherung  liinzugesellen. 

Der  einzelne  syphilitische  Herd  kann  sehr  klein  sein.  ja.  es  kann 
sich  die  Entzündung  und  Wucherung  wesentlich  auf  einzelne  Stellen 
der  arteriellen  Gefässwände  beschränken  und  hier  die  eben  be- 
schriebene Gefässwandverdickung  bewirken.  Führen  dieselben  zu  ^'er- 
schluss  von  Gefässen,  so  können  Rindenerweichungen  auftreten.  die 
nicht  syphilitischen  Erweichungen  sehr  ähnlich  sehen.  Häufiger  bilden 
sich  indessen  grössere,  als  Gumma  bezeichnete  Herde.  An  der  Ober- 
tläche  des  Grosshirns  breiten  sie  sich  wesentlich  in  den  Sulci  aus  und 


Fig.  320.  Meningoenkephalitis  syphilitica  gummosa  (M.  Fl.  -H. 
Karm.).  a Himriude.  h Weiche  Hirnhäute,  c Von  zelligem  Exsudat  umgebene 
Vene,  d Frisches  zelliges,  </,  zeilig-fibröses,  </.  verkästes  Granulationsgewebe,  c Arterie 
mit  stark  verdickter  Intima  und  zellig  infiltrirter  Adventitia.  f Zellige  Infiltration 
der  Pialscheide  der  Rindengefässe.  f,  Perivasculäre  zellige  Infiltration  der  Rinden- 
substanz. g In  diffuser  Ausbreitung  auf  die  Hirnrinde  übergreifende  zellige  Infiltration. 
Vergr.  15. 


zeigen  demgemäss  deren  Contiguration.  In  den  SYLVischen  Gruben 
sind  sie  streifenförmig,  über  dem  Hirnstamm  und  dem  Rückenmark 
bilden  sie  flache,  verschieden  gestaltete  Herde.  In  seltenen  Fällen 
hat  man  auch  mehr  diffuse  Infiltration  der  Häute  der  Hirnbasis 


beobachtet. 

Greift  die  Entzündung  in  bedeutendem  Umfange  auf  die  llirii- 
substanz  über,  so  kann  der  Herd  mehr  und  mehr  eine  kugelige  Gestalt 
annehmen  und  unter  Umständen  bis  zu  Walnussgrösse  heranwachsen, 
doch  bleibt  die  äussere  Regrenzuug  meist  eine  unregelmässige. 

Kleinste  Herde  können  wohl  zweifellos  wieder  resorbirt  werden. 
Grössere  Herde  führen  theils  zu  (»(MvebsvtM’härtmisr.  theils  zu  ^e^- 
käsuiig.  Tritt  die  \’erkäsung  in  grösseren  Herden  an  mehreren  Stellen 
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ein.  so  erscheint  der  Gimimiknoten  grau  und  gell)  gedeckt,  bis  durch 
Conduenz  der  Herde  das  ganze  centrale  Gebiet  gelb  wird. 

Die  Gewebsverhärtung  stellt  sich  zunächst  in  der  Umgebung  der 
Verkäsung  ein,  kann  indessen  auch  auftreten,  ohne  dass  gleichzeitig 
\’erkäsungen  sich  bilden.  Sie  führt  zu  schwieligen  Verdickungen 
des  meningealen  Gewebes,  häudg  auch  zu  Verwachsungen 
mit  den  angrenzenden  T h e i 1 e n der  Dura  m a t e r. 
üeber  Aktiiiomykose  s.  § 112. 

Literatur  über  Syphilis  der  zarten  Hirnhäute. 

Baunujarten,  Syphilitische  AHeriilis,  V.  A.  73.,  7G.,  86.  u.  111.  Bd.  1878 — 1888. 
Bechterew,  SyphUit.  dissemin.  Sklerose,  A.  f.  Psych.  XXVIII  1896. 

Bierfreund,  Beitr.  z.  hereditären  Syphilis  d.  Centrainervensyst.,  B.  v.  Ziccjler  III  1888. 
Buchholz,  Syph.  Erkrank,  d.  Ccntralnervensystems,  A.  /.  Psych.  82.  Bd.  1899. 
Buttersack,  SyphUit.  Erkrankungen  d.  Centralnervensystems,  A.  f.  Psych.  XVII 1886  (Lit). 
Fournier,  La  syph.  du  cerveau,  Paris  1879;  Legons  sur  la  syph.  2"te  edit.,  Paris  1881. 
Heuhner,  Die  luetische  Erkrankung  der  Ilirnarterien,  Leipzig  1874. 

Homdn,  Meningeale  Himgummata,  Arch.  f.  Derm.  4d.  Bd.  1898. 

Ilberg,  Gumma  der  Vierhügelgegend,  Arch.  f.  Psych.  XXVI  1894  (Lit.). 

Joffroy  et  Ldtienne,  Contrib.  « l’et.  de  la  syph.  cerebrale,  Arch.  de  med.  exp.  III 1891. 
Kahler,  Multiple  syphilitische  Wurzelneuintis,  Zeitschr.  f.  Heilk.  VIII  1887. 

Koppen,  Uirnnndenerkrankungen,  Arch.  f.  Psych.  XXVIll  1896. 

Oppenheim , Die  syphilitische  Erkrankung  des  Gehirns,  Wien  1896. 

Pick,  Cerebrospinale  Syphilis,  Zeitschr.  f.  Heilk.  XIII  1892. 

V.  Rad,  Hereditär  luetische  juvenile  Paralyse,  A.  f.  Psych.  XXX  1898. 

Rumpf,  Die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Nervensystems,  Wiesbaden  1887. 
Sieinerltny,  Zur  Lehre  von  der  congenitalen  Hirn-  und  Rückenmarkssyphilis,  Arch.  f. 

Psych.  XX  1888 ; Syph.  d.  Centrainervensyst.,  ib.  XXII  1890. 

Stoeber,  Des  accidents  meningitiques  de  la  syph.  hereditaire,  Paris  1891. 

Virchow,  sein  Arch.  15.  Bd.,  und  die  Geschwülste  II  1865. 

Weygandt,  Histol.  d.  Syph.  d.  Centralnervensystcms,  A.  f.  Psych.  XXVIII  1896. 

§ 120.  D i e Uescdnvülste  der  zarten  Häute  des  Gehirns, 
der  T e 1 a e c h o r i o i d e a e und  der  V e n t r i k e 1 a u s k 1 e i d u n g ge- 
hören grösstentheils  in  die  Gruppe  der  Bindesubstanzgeschwülste,  doch 
kommen  auch  epitheliale  Tumoren  vor. 

Zunächst  giebt  es  eine  Reihe  von  Geschwülsten,  welche  in  die  Gruppe 
der  Sarkome  gehören  und  weiche  markige  Knoten,  seltener  flächen- 
h a f t a u s g e b r e i t e t e W u c h e r u n g e n bilden,  doch  kommen  Fälle  vor, 
in  welchen  sich  die  endotheliale  Wucherung  über  das  ganze  centrale 
Nervensystem  verbreitet  (Fig.  321)  und  dadurch  zu  einer  Verdickung  und 
weisslichen  Trübung  der  Meningen  führt  und  gleichzeitig  in  den  pialen 
Gefässscheiden  auch  auf  die  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  übergreift. 

liire  Entwickelung  geht  theils  von  der  Adventitia  der  Gefässe 
(Fig.  321  f,  g,  h),  theils  von  den  Endothelien  {d,  e)  aus,  welche  die 
Bindegewebsbälkchen  der  Araclmoidea,  des  Subarachnoidealgewebes  und 
der  Pia  bedecken.  Die  neugebildeten  Zellen  erreichen  meist  eine  epithel- 
ähnliche Ausbildung  wie  in  Adenomen  und  Carcinonien  und  sind  in 
drüsenähnlichen  Scldäuchen  und  Strängen  angeordnet.  Sofern  die  Ge- 
schwulstbildung von  den  Endothelien  der  Lymphbahnen  ausgeht,  kann 
man  dieselbe  als  Eiidotliellom  oder  als  Lymi)haiigiosarkom  bezeich- 
nen ; die  Wucherung  in  der  Umgebung  der  Blutgefässe  berechtigt  auch 
zur  Anwendung  der  Bezeichnung  Iläinaiiniosarkom  (Peritheliom). 

Von  sonstigen  Geschwülsten  der  Bindesubstanzgrui)pe  kommen 
sodann  auch  einlaelie  Sarkome,  Fibrome,  Myxojiie,  31yxosarkome. 
Lipome,  Angiome,  Osteome  und  Glioiidrome  vor;  aus  Cysten  mit 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path,  Anat.  10.  Aufl,  26 
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biiulcgewel)igeii  Wänden  zusainniengesetzte Tumoren  können  alscystiscLe 
Lyini>haiigi<nn(‘  oder  als  mystische  Fibrome  aiifgefasst  werden. 

Vermehrung  des  Hirnsandes  in  den  Plexus  ist  sehr  liäutig  und 
führt  zu  einer  knotigen  Verdickung  derselben.  ]*samm<une,  d.  h. 
Fibrome  oder  Sarkome  mit  Kalkconcrementen,  kommen  sowohl  in  den 
Plexus  und  der  Zirbeldrüse  als  in  der  Pia  vor.  sind  aber  hier  seltener 
als  in  der  Dura. 

Epitlieliome  kommen  in  den  ^"entrikeln  vor  und  bilden  hier  weiche 
Geschwülste  (Fig.  322  o),  welche  meist  mit  den  Plexus  im  Zusammen- 


Fig.  321.  Endothelioma  piae  matris  tubuläre.  Diffus  über  die  ganze 
Oberflääie  des  Centralnervensystems  ausgebreitete  Neubildung  (M.  Fl.  H.äm.  Kann.). 
a b Zarte  Hirnhäute,  c Hirnrinde,  d Häufchen  gewucherter  Endothelzellen,  e 
Drüsen  ähnliche  Endothelzellenschläuche.  fgh  Intracerebrale,  perivasculäre  Zell- 
wucherungen. Vergr.  30. 


hange  stehen  und  auch  von  der  epithelialen  Decke  derselben,  seltener 
vom  Ependyme])ithel  aus  sich  entwickeln.  Die  dem  Pindogewebsstroma 
aufsitzenden  Zellen  (Fig.  323  o)  zeigen  den  Typus  von  Cylinderzelleu. 
Durch  Auswachsen  des  gefässhaltigen  Pindegewebsstromas  in  Paitillen 
kann  die  Geschwulst  eine  p a p i 1 1 ö s e P e s c h a f f e n h e i t (Fig.  323  o,  h) 
erhalten. 

Geht  das  Stroma  der  Geschwulst,  was.  wie  es  scheint,  nicht  selten 
geschieht,  eine  schleimige  Entartung  ein  (Fig.  323  h,  c,  Cj  ),  so  kann  die 
Geschwulst  eineu  sehr  eigenartigen  Pan  erhalten.  Durch  Aufquellung 
des  Schleimes  werden  die  Papillen  in  cystische  Pildungen  (Fig.  322  " 
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und  Fig.  323  d)  umgowaiidelt,  welche  mir  durch  epitheliale  Zellzüge  (e) 
von  einander  getrennt  sind,  und  es  bildet  somit  das  Epithel  gewisser- 
niaassen  ein  Stroma  für  die  aus  dem  Bindegewebe  entstandenen  Cysten. 
Innerhalb  der  Epithelniassen  können  sich  Epitheli)erlen  (Fig.  323  h) 


— Fig.  322.  Papillöses  Epitheliom  des  Plexus  chorloides  des  III.  Ventrikels. 
Frontalschnitt  durch  das  Gehirn,  um  */„  verkleinert,  a Geschwulst  mit  Cysten,  b 
Thalamus  opticus  dext.  c Nucleus  lentiformis  dext.  d Capsula  interna  dext.  e Eechter 
Seiten  Ventrikel,  f Thalam.  opt.  sin.  g Nucleus  lentif.  sin.  h Capsula  interna  sin. 
i Erweiterter  linker  Seiten  Ventrikel. 


. Fig.  323.  Papillöses  Epitheliom  mit  gallertiger  Entartung  des 
1 Stromas  aus  dem  Plexus  des  III.  Ventrikels  (M.  Fl.  Häm.),  a Bindegewebsstroma 
■ mit  Blut^fässen.  b Theilweise  verschleimte  Bindegewebspapille.  c Total  schleimig 
I entartete  Papille,  bei  der  Härtung  geronnen,  c,  Hyaline  Klumpen,  d Aus  dem  de- 
kenenrten  Stroma  entstandene  Cyste  mit  netzartig  geronnenem  Inhalt,  e Interpapilläre 
• Aellzüge.  f Intrapapilläre  Zellnester,  h Epithelperlen.  Vergr.  25. 
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entwickeln,  welclie  in  auffälligem  Gegensätze  zu  den  Cylinderzellen 
durchaus  den  p]pithelperlen  der  äusseren  Haut  gleichen. 

Die  Geschwulst  bleibt  gewöhnlich  auf  die  Ventrikel  beschränkt  und 
führt  wesentlich  zu  einer  A'erdrängung  IFig.  ;522  f,  g,  h)  der  angrenzenden 
Hirnsubstanz,  sowie  zu  Ventrikelhy(lro])s  (i).  Sie  kann  indes.sen  auch 
in  die  angrenzende  Hirnsub.stanz  eindringen  und  zur  Bildung  secundärer 
Knoten  im  Innern  des  Gehirnes  (Spaet)  führen. 

Cholesteatome  kommen  an  der  Basis  des  Gehirnes,  an  der  Brücke 
und  dem  verlängerten  Mark,  am  Balken,  an  den  Plexus  der  A'entrikel 
und  am  Kleinhirn  vor  und  bilden  erbsen-  bis  aj)felgrosse,  kugelige  oder 
höckerige  Tumoren  mit  atlasglänzender  weisser  OberHäche,  welche  sich 
mehr  oder  weniger  in  die  Hirnsubstanz  eindrängen.  Sie  setzen  sich 
aus  platten  Epithelschuppen,  die  leicht  auseinanderblättern.  zu.sammen 
und  haben  stets  irgendwo  eine  Verbindung  mit  der  Pia  (Bostroem). 
welche  au  der  betreffenden  Stelle  geschichtetes  Plattenepithel  besitzt, 
das  die  Schuppen  producirt.  In  seltenen  Fällen  schliessen  diese 
Bildungen  auch  Cholesterin,  Talg  und  kleine  Härchen  ein  und  gehen 
alsdann  aus  einem  in  der  Pia  beündlichen  Gewebe  hervor,  welches  nach 
Art  der  Haut  gebaut  ist  und  aus  Derma  mit  Talgdrüsen  und  Haar- 
bälgen besteht.  Sie  sind  danach  als  Epidermoide  und  als  Dermoide 
aufzufassen,  und  es  ist  ihre  Entstehung  auf  eine  Verlagerung  von 
Epidermiskeimen  in  die  Pia  zurückzuführen. 

Teratome,  welche  sich  aus  verschiedenen  Geweben,  Fettgewebe. 
K n 0 r p e 1 g e w e b e , K n o c h e n g e w e b e , Muskelgewebe,  D e r - 
magewebe,  Drüsen,  Nervengewebe,  Hirngewebe.  Pig- 
ment e p i t h e 1 , lymphatischem  Gewebe  in  wechselnden  Combina- 
tionen  zusammensetzen  oder  den  Charakter  gewöhnlicher  Dermoide 
tragen,  sind  mehrfach  beschrieben,  kommen  sowohl  in  den  Meningen 
als  auch  in  den  Ventrikeln,  in  der  Hirnsubstauz  und  in  der  Hypophyse 
vor  und  können  bedeutende  Grösse  erreichen. 

Von  secuiKlären  Tumoren  können  in  den  Meningen  alle  jene 
Formen  Vorkommen,  welclie  Metastasen  machen.  Bemerkenswerth  ist. 
dass  sich  dieselben  in  den  Subarachnoidealräunien  mitunter  sehr  stark 
verbreiten. 

Bei  chronisch  lymphatischer  Leukämie  kann  sich  lymphoide 
Wucdieruiig  auch  in  den  Hirn-  und  Rückenmarkshäuten  und  in  dem 
Peri-  und  Eudoneurium  der  Nerven  entwickeln. 

Von  tliicristdicii  Parasiten  kommen  in  den  Meningen  Echino- 
kokken und  Cysticerken  vor.  Erstere  bilden  kleine  oder  grosse, 
einfache  oder  mehrfache  Blasen,  welche  die  Hirnsubstanz  verdrängen 
und  Erweichung  der  Umgebung  herbeiführen  können. 

Der  Cysticercus  kommt  entweder  in  der  gewöhnlichen  Form 
als  erbengrosse  Blase  mit  einem  Scolex,  oder  aber  als  Cysticercus 
racemosus  vor,  welcher  durch  die  Bildung  grosser,  gelappter,  meist 
steriler  Blasen  mit  inneren  und  äusseren  traubenartig  der  Alutterblase 
aufsitzenden  Tochterblasen  ausgezeichnet  ist.  Er  liegt  entweder  im  Ge- 
webe eingebettet  oder  ist  frei  in  den  N'entrikeln  und  verursacht  in  seiner 
Umgebung  mehr  oder  weniger  erhebliche  Gewebswucherungen. 

In  den  Ventrikeln  kommen  mitunter  kleine,  dem  Ependyni  aufsitzende  Knötehen 
vor,  welche  nichts  anderes  sind  als  compacte  Fibrin  niederschläge , welche 
von  Bildungszellen  und  Blutgefässen  durchzogen  und  dadurch  nach  Art  eines  Throm- 
bus theilweise  organisirt  sind. 
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2.  Pathologische  Anatomie  der  Dura  mater,  der 
Pinealdrüse  und  der  Z i r b e 1 d i’  ü s e. 

§ 121.  Die  Dura  mater  ist  eine  derbe,  sehnig  glänzende  Mem- 
bran, welche  innerhalb  der  Schädelhöhle  dem  Knochen  dicht  anliegt 
und  danach  zugleich  das  innere  Periost  der  Schädelknochen  bildet.  Es 
gelangen  danach  an  ihr  alle  jene  Veränderungen  zur  P)eobachtnng, 
welche  am  Periost  anderer  Knochen  Vorkommen.  Als  Hülle  des 
Centralnervensystems  kommen  ihr  indessen  noch  besondere  Ver- 
änderungen zu,  die  eine  Bes])rechung  erheischen. 

Zunächst  ist  die  Dura  mater  häutig  der  Sitz  eines  Entzündungs- 
processes,  welcher  als  Pachyiiieiiinaitis  iiitenia  clu'onica  bezeichnet 
wird  und  offenbar  als  Folge  verschiedener,  meist  indessen  nicht  nähei’ 
gekannter  Schädlichkeiten  eintritt.  Die  Entzündung  ist  meist  eine 
hämatogene  und  tritt  gewöhnlich  für  sich,  seltener  gleichzeitig  mit  Ent- 
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Zündungen  der  Pia  mater  und  des  Sul)araclinoidealgewel»es  auf.  kann 
sich  indessen  aucli  zu  Entzündungen  der  l)enacliharten  Knoclien  hinzu- 
gesellen. Sie  tritt  sowohl  einseitig  und  in  circuinscripten  Herden  als 
auch  do])i)elseitig  in  multiplen  Herden,  oder  über  das  ganze  Gebiet  der 
Schädelhöhle  verbreitet  auf. 

Der  erste  Beginn  der  Entzündung  ist  anatomisch  meist  durch  die 
Bildung  äusserst  zarter  Auflagerungen  an  der  Innenfläche  der  Dura 
charakterisirt.  welche  wesentlich  aus  zartem,  körnigem  und  fädigem 
Fibrin  (Fig.  324  d)  mit  spärlichen  Lenkocyten  bestehen. 

Nach  einiger  Zeit  werden  die  Membranen  von  Fibroblasten  (<?j 
durchsetzt  und  von  Gefässen  (e),  welche  aus  der  Dura  hervorsprossen, 
durchwachsen.  Aus  diesem  Keimgewebe  entsteht  weiterhin  ein  zartes 
Bindegewebe,  das  an  der  Innenfläciie  der  Dura  eine  membranöse.  durch- 
scheinende, an  weiten,  mit  Blut  gefüllten,  dünnwandigen  Gefässen  reiche 
Auflagernug  bildet. 


In  relativ  seltenen  Fällen  liegt  die  Ursache  einer  itroliferirenden 
Pacliymeuingitis  in  Blutungen  mit  snbduralem  Extravasat,  so  namentlich 
nach  Traumen,  die  auf  den  Schädel  eiiiwirken.  Nach  der  Ansicht  von 
JoRES  kann  dei’  Process  auch  mit  einer  Wucherung  der  an  der  Innen-  j 
fläche  der  Dura  gelegenen  Capillarschicht  beginnen.  | 

Die  nengebildeten  Gefässe  der  Membranen  sind  äusserst  geneigt  || 

zu  Blutungen,  und  es  genügen  schon  geringfügige  Störungen  der  Cir-  *1 

culatiou,  um  solche  herbeizuführen.  Die  Folge  (lavon  ist.  dass  ]):ichy- 
meningitische  Membranen  überaus  häutig  frisclie  hämorrhagische  Herde. 
sowie  von  älteren  Hämorrhagieen  herrührende  Pigmenttleckcn  ent-  4 

halten,  eine  Eigenfhümlichkeit,  welche  dem  Process  den  Namen  einer 
liUinorrliagiselieii  PaehyiiKMiingitis  eingetragen  hat.  Die  Ilämor-  i 

rhagieen  sind  meist  nur  klein,  können  indes.sen  eine  sehr  erhehlichc 
Grösse  erreichen,  so  dass  die  bereits  gebildeten  l\Iembranen  zuin  'S 

Theil  von  der  Dura  losgewühlt  werden  und  so  in  einem  membranöseii 
Sack  eingeschlosscne  BlutbeulcMi  oder  lläinatoiiie  entstehen,  welche  »d 
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das  Gcliirn  mehr  und  mehr  comi)rimiren.  Werden  die  Neomembranen 
zerrissen,  so  tritt  auch  Blut  in  (len  Subduralraum  ein. 

Hat  die  Entzündung  einmal  begonnen,  so  scheint  sie  nur  schwer 
zur  Heilung  zu  gelangen.  Die  Extravasate  werden  zwar  wieder  resorbirt, 
allein  bei  grossen  Ergüssen  geht  die  Resorption  nur  langsam  und  zu- 
weilen auch  nur  unvollkommen  vor  sich,  und  gleichzeitig  unterhält  die 
Anwesenheit  des  ausgetretenen  und  weiterhin  zerfallenen  Blutes  einen 
Entzündungsreiz.  So  kommt  es  denn,  dass  die  Entzündung  anhält, 
dass  neue  Exsudationen  und  neue  Membranen  sich  bilden,  die  mehr 
und  mehr  eine  derbe,  schwartige  Beschaft'enheit  annehmen  und  mehr 
oder  weniger  Pigment,  mitunter  auch  Reste  von  Fibrin  und  zerfallenem 
Blute  sowie  Kalk  einschliessen.  Nach  Resorption  grösserer  Blutergüsse 
bildet  sich  zuweilen  eine  lokale  Flüssigkeitsansammlung  zwischen  der 
Dura  und  den  Neomembranen,  welche  als  Hygroni  der  Dura  in  ater 
oder  als  H jdr ocephalus  pachy menin giticus  partial is  be- 
zeichnet wird. 

In  älteren,  derberen,  zellärmeren,  mehr  fibrösen  Membranen  pflegt 
ein  Theil  der  Gefässe  zu  veröden,  allein  durch  diese  Obliteration  wird 
eine  Abheilung  nicht  erzielt.  Andere  Theile  bleiben  gefässreich,  und 
neue  Blutungen  sorgen  für  eine  Erneuerung  der  Entzündung. 

Die  pachymeningitischen  Membranen  können  mehr  oder  minder 
feste  Verbindungen  mit  der  Arachnoidea  eingehen,  wobei  Blutgefässe 
aus  den  Membranen  in  die  weichen  Hirnhäute  eintreten. 

Neben  der  Pachy  men  in  gitis  chronica  interna  kommt  auch  eine 
externa  vor,  bei  welcher  die  Entzündungsprocesse  wesentlich  in  den 
äusseren  Lagen  der  Dura  sich  abspielen  und  mit  Verdickungen  der 
letzteren,  sowie  mit  Resorption  und  Neubildung  von  Knochensubstanz 
verbunden  sind.  Ferner  wird  die  Dura  sehr  oft  durch  Ver- 
letzungen und  durch  e n t z ü n d 1 i c h e P r o c e s s e in  d e r N a c h - 
bar  schaff  in  Entzündung  versetzt.  Wird  z.  B.  eine  Stich-  oder 
Hiebwunde  des  Schädels  inficirt,  und  stellen  sich  in  Folge  dessen  eiterige 
Entzündungsprocesse  ein,  so  kann  auch  die  Dura  in  Mitleidenschaft 
gezogen  werden.  Ebenso  kann  auch  eine  Entzündung  des  Mittelohres 
und  des  Felsenbeines  oder  auch  der  Augenhöhle  auf  die  Dura  über- 
greifen. Stellt  sich  dabei  eine  Eiterung  ein,  so  erscheint  die  Dura  gelb- 
weiss  oder  graugelb  verfärbt.  Waren  zuvor  Blutungen  aufgetreten,  so 
wird  sie  schmutzig  grau  oder  graugrün  und  braun. 

Tuberkulose  kann  sich  sowold  als  Theilerscheinuiig  einer,  meta- 
statischen tuberkulösen  Leptoraeningitis  als  auch  in  Folge  tuberkulöser 
Knochenerkrankungen  einstellen  und  kommtauch  auf  die  Dura  beschränkt 
vor.  Es  treten  dabei  an  der  Innenfläche  der  Dura  entweder  disse- 
ininirte  graue  Tuberkel  auf,  oder  es  bilden  sich  pachymeningitische 
tuberkelhaltige  Membranen  oder  auch  grössere  tuberkulöse  Granulations- 
Wucherungen,  sowie  verkäsende  Knoten,  und  es  können  die  letzteren  zu 
sarkomähnlichen  grösseren  fungösen  Geschwülsten  heranwachsen. 

Bei  Syjdiilis  können  sich  in  der  Dura  zellige  Infiltrationsherde 
sowie  Granulationsbildungen  entwickeln,  welche  weiterhin  zu  schwieligen 
^ erdickungen  führen , (lie  nicht  selten  käsige  Einschlüsse  enthalten. 
Greift  der  Process  auch  auf  die  Arachnoidea  und  Pia  mater  über,  so 
treten  Verwachsungen  zwischen  letzteren  und  der  Dura  ein. 

Die  grosse  Mehrzahl  der  Geschwülste  der  Dura  mater  gehört  in 
'he  Gruppe  der  Sarkome  und  Fibrosarkome.  Am  häufigsten  sind  es 
Spindelzellensarkome,  seltener  Rundzellcnsarkome  oder  Sarkome  mit 
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polymorphen  Zellformen.  Es  kommen  ferner  alveoläre  Barkome  sowie 
aucli  (fescliwiilstc  vor,  welche  dnich  ßihlnng  von  Zellnestern  und 
anastomosirenden  Zellsträngen  (Fig.  32;')  d)  innerhalh  eines  binde- 
gewebigen Stromas  («)  ausgezeichnet  sind  und  als  Endotheliome 
l)ezeichnet  tverden. 


Fig.  325.  Endothelioma  durae  matris  (M.  Fl.  Häm.),  a BLndegeweb?- 
stroma.  b Kleinzelliger  Herd,  c Durch  Wucherung  von  Lymphgefässendothelien 
entstandene  Herde  von  Zellen,  d Endothelialer  Zellstrang  mit  Lumen,  e FettiMr 
Degenerationsherd  in  einem  endothelialen  Zellzapfen,  f Zellstrang,  welcher  auf  der 
rechten  Seite  allmählich  in  das  angrenzende  Bindegewebe  übergeht.  Vergr.  25. 

Sie  bilden  solitäre  oder  multiple,  meist  flache  oder  erhabene,  ge- 
stielten Schwämmen  in  ihrer  Contiguration  ähnliche  Tumoren  (Fu n gu s 
durae  matris)  von  Erbsen-  bis  Apfelgrösse,  welche  nach  innen 
wuchern  und  in  der  angrenzenden  Hirnsubstauz  grubige  Vertiefungen 
hervorrufen.  Entwickeln  sie  sich  au  der  Aussentläche  der  Dura,  so 
dringen  sie  in  den  angrenzenden  Knochen  ein.  bringen  denselben  zum 
Schwunde  und  können  ihn  schliesslich  durchbrechen.  Wo  sie  der  Dura 

Fig.  326.  Schnitt  aus  einem 
Psammom  der  Dura  mater  (Alk. 
Pikrins.  Häm,),  a Hyaline  kern- 
haltige Kugel  mit  eingeschlossenem 
Kalkkorn,  b Kalkconcrement  mit 
hyaliner  kernloser  Umgebung,  ein- 
geschlos-sen  in  faseriges  Bindegewebe, 
c Kalkconcrement,  von  hyalinem 
Bindegewebe  umschlossen,  d Kalk- 
spiesse  im  Bindegewebe,  e Spiess 
mit  drei  Coucrementen.  Vergr.  200. 


aufsitzen,  senden  .sie  in  das  Parenchym  kleine  Füsschen  in  Form  von 
Zellzügeu,  welche  zwischen  die  derben  Faserzüge  eiudringen.  resj».  aus 
denselben  hcrauswachsen.  Hei  den  Endotheliomen  sind  es  die  Lyniph- 
gefässendothelicn.  welche  die  charakteristischen  Zellstränge  liefern,  und 
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es  lassen  sich  in  der  Confif^uration  der  letzteren  oft  die  ursprünglichen 
Lyni])hgefässe  {d)  sehr  wohl  noch  erkennen. 

Tritt  in  den  Sarkomen  eine  selir  reichliche  Gefässeiitwickelnng  ein, 
so  können  sich  t e 1 e a n g i e k t a t i s c h e G e s c h w ü 1 s t e bilden.  Durch 
Gefässverkalknng  und  Bildung  von  kugeligen  oder  spiessförmigen  und 
zackigen  Concretionen  (Fig.  32t!  n,  h,  c,  d,  e)  können  die  Sarkome  und 
Fibrosarkome  den  Charakter  von  Psaiiimomoii. erhalten. 

Li))onio  sind  sehr  selten. 

Osteome  bilden  sich  besonders  häutig  in  der  grossen  Sichel.  Sie 
haben  meist  die  Form  unregelmässig  gestalteter,  mit  zackigen  und 
leistenförmigen  Erhebungen  versehener  Knochenplatten. 

Am  Clivns  kommt  unter  der  Dura  nicht  selten  ein  kleines,  als  Ek- 
choiidrosis  pliysalifera  bezeichnetes  gallertiges  Geschwülstclien  vor, 
dessen  Bau  demjenigen  der  Chorda  gleicht,  und  welches  danach  wahr- 
scheinlich aus  Resten  der  Chorda  hervorgeht. 
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S 122.  Die  in  der  Sella  turcica  gelegene  Hy])Oi)hysis  cerehri  setzt 
sich  aus  zwei  Lapj)en  zusammen.  Der  vordere  enthält  in  einem  Binde- 
gewebsstroma  zaldreiche  rundliche  und  längliche,  mit  Epithelzellen  gefüllte 
Follikel,  der  hintere  besteht  wesentlich  aus  gefässreichem  Bindegewebe 
mit  spindelförmigen  und  vielstrahligen,  zum  Tlieil  pigmentirten  Zellen. 
An  der  Uebergangsstelle  beider  Lappen  ist  das  Gewebe  selir  gefässreich 
und  entliält  mit  flimmerndem  Cylinderepithel  ausgebildete  Hohlräume. 
Am  häufigsten  kommen  cystische  Entartungen,  sowie  hyper- 
i plastische  Wucherungen  des  vorderen  Lajipens  mit  Bildung  kolloid- 
I haltiger  Cysten  vor.  Sie  werden  als  Adenome  oder  als  Strumen 
p '1er  Glandula  pituitaria  bezeichnet  und  können  die  (Jrösse  eines  Tanben- 
1 eies,  ja  sogar  eines  Hühnereies  erreichen.  Die  Tumoren  treten  aus 
* '1er  Sella  turcica  mehr  oder  weniger  weit  hervor,  verdrängen  die  an- 
i grenzende  Ilirnsubstanz  oder  dringen  wohl  auch  in  die  llirnventrikel 
' ein  und  bringen  den  benachbarten  Knochen  zum  Schwund. 
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Nach  Weichselbaum  erleiden  die  erwähnten,  mit  Flimmerepithel 
ausgekleideten  Hohlräume  am  häufigsten  eine  cystische  Entartung. 
Der  Inhalt  der  Cysten  besteht  aus  homogenen  oder  granulirten  Massen 
und  wird  von  den  Epithelzellen  secernirt.  Cysten  mit  granulirtem  In- 
halt sind  mit  Flimmerepithel  ausgekleidet. 

Nach  dem  Adenom  sind  die  häufigsten  Geschwülste  Sarkome, 
welche  ebenfalls  in  Form  knotiger  Tumoren  auftreten.  Selten  sind 
Lipome  und  Terato  m e. 

Entzündungen  der  H3'pophysis  können  sich  zu  Entzündungen 
der  Nachbarschaft  hinzugesellen.  Tuberkel  und  Gummiknoten 
sind  nur  selten  beobachtet  worden. 

Die  Zirbeldrüse  besteht  aus  Bindegewebe,  welches  zahlreiche,  an- 
nähernd kugelige  Hohlräume  einschliesst,  die  von  einem  reticulären  Zellen- 
netz und  von  rundlichen,  mithinfälligen  Fortsätzen  versehenen  (Toldt) 
Zellen  ausgefüllt  sind.  Die  Follikel  enthalten  ferner  auch  Hirnsand. 

Die  am  häufigsten  beobachteten  pathologischen  Veränderungen  sind 
ungewöhnliche  Vermehrung  des  Hirnsandes  (Psammome), 
hyper plastische  Vergrösserungen  und  cystische  Entart- 
ungen. Blutungen  in  die  Substanz  der  Drüse  können  zur  Bildung 
von  Hämatomen  führen. 

Geschwülste  sind  sehr  selten. 

Bei  Entzündung  der  Nachbarschaft  kann  die  Zirbeldrüse  an  der 
Entzündung  Theil  nehmen. 
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SIEBENTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  des  peripherischen 

N ervensy  Sterns. 

I.  Eiiileituiiiü;. 

§ 123.  Das  periphorisehe  Norvoiisystem  setzt  sich,  abgeselien 
von  den  peripherisclien  Endapparaten,  aus  Nerven  und  aus  Ganglien 
zusammen.  Den  wesentlichen  ßestandtheil  der  ersteren  bilden  mark- 
haltige und  marklose  Nervenfasern,  welche  Nervenfortsätze  von  Nerven- 
zellen darstellen,  die  theils  im  Rückenmark,  im  verlängerten  Mark 
und  in  den  Spinalganglien  liegen,  theils  in  das  ])eripherische  Nerven- 
system eingeschaltet  sind  und  hier  die  als  Ganglien  bekannten  Nerven- 
zellengruppen im  Gebiete  des  Sympathicus  bilden. 

Die  markhaltigen  Nervenfasern  stellen  lange  cylinclrische  Gebilde  dar, 
deren  Längsaxe  von  dem  drehrunden  Axencylinder  eingenommen  wird.  Letzterer  ist 
von  der  im  lebenden  Zustande  homogenen,  aus  Myelin  bestehenden  Markscheide  umgeben, 
und  diese  selbst  wird  von  einer  zarten  bindegewebigen  Hülle,  der  Sc'HWANN’schen 
Scheide,  umschlossen.  Von  Strecke  zu  Strecke  ist  die  Markhülle  unterbrochen,  so 
dass  der  Axencylinder  nur  von  der  ScHWAUN’schen  Scheide  umgeben  wird  (Banviee- 
I sehe  Schnürringep  und  man  nimmt  an,  dass  der  Axencylinder  wesentlich  von  diesen 
Stellen  aus  ernährt  wird.  Jede  Nervenfaser  wird  dadurch  in  Segmente  von  1 — 2 mm 
I Länge  getheilt,  von  denen  jedes  annähernd  in  der  Mitte  einen  der  ScHWANN’scheu 
I Scheide  anliegenden  Kern  enthält,  in  dessen  Umgebung  sich  eine  dünne  Lage  von 
E Protoplasma  an  der  Innenfläche  der  Scheide  ausbreitet.  Nach  aussen  von  der  Schwanjs- 
- sehen  Scheide  liegt  noch  eine  Fibrillenscheide  (Axel  Key,  Eetziüs),  welche  ebenfalls 
^ Kerne  mit  etwas  Protoplasma  einschliesst. 

! Die  mark  losen  Nervenfasern  besitzen  als  Hülle  des  Axencylinders  lediglich 
I eine  ScHWANN’sche  Scheide,  unter  welcher  von  Strecke  zu  Strecke  Kerne  liegen, 
p Markhaltige  und  marklose  Nervenfasern  vereinigen  sich  zu  Nerven  verschiedener 
Dicke.  Die  vom  Hirn  und  Bückenmark  und  den  Spinalganglien  abgehenden  besitzen 
vorwiegend  markhaltige,  die  Nerven  des  sympathischen  Systems  vorwiegend  marklose 
Fasern. 

. _ Feinere  Nerven  bestehen  aus  einem  einfachen  Bündel  von  Nervenfasern,  grössere 
Stämme  aus  einer  wechselnden  Zahl  von  solchen. 

Jedes  Nervenbündel  ist  von  einer  Bindegewebshülle  umgeben,  welche  als  Peri- 
iUeurium  bezeichnet  wird.  Treten  mehrere  Bündel  zu  einem  Nervenstamme  zusammen, 
^0  wird  auch  dieser  von  einem  Perineurium  umgeben,  während  die  Bündel  selbst 
durch  lockeres,  oft  Fettzellen  enthaltendes  Bindegewebe,  welches  als  Epineurium  be- 
^-cichnet  wird,  untereinander  verbunden  werden.  Von  dem  Perineurium  jedes  Nerven- 
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bünclols  zieht  sich  das  Endoneurium  in  Form  ))indegewebiger  Septen  in  die  Tiefe, 
vereinigt  die  Nervenfasern  gruppenweise  zu  Bündeln  und  umgiebt  mit  seinen  feinsten 
Ausläufern  die  einzelnen  Nervenfasern.  Die  Blutgefässe  der  Ner\'en  li^en  innerhalb 
des  Bindegewebsgerüstes.  An  dem  peripherischen  Ende  der  Nervenfasern  zerfällt  der 
Axencylinder  in  die  Primitivfibrillen,  welche  mit  den  Endapparaten  in  Verbindung 
treten. 

Die  Ganglien  stellen  in  den  Verlauf  der  Nerven  eingeschaltete  Ganglienzellen - 
gruppen  dar,  die  von  einer  dem  Perineurium  entsprechenden  Bindegewebshülle  um- 
schlossen werden  und  in  ein  gefässreiches  Bindegewebe  eingebettet  sind.  DieSpinal- 
ganglien  besitzen  neben  Nervenbündeln  grosse  rundliche,  zum  Theil  pigmentirte. 
von  einer  kernhaltigen  Bindegewebshülle  umgebene,  meist  unipolare  Ganglienzellen. 
Die  sympathischen  Ganglien  haben  neben  Nervenfasern  kleinere  multipolare,  ver- 
schieden gestaltete,  mit  Dendriten  versehene  Ganglienzellen. 


II.  Norvoii(le2,eiieratiouoii  und  NorvoiioiitzüiidimstMi.  Tuberkulös«*. 
Sypliilis  und  L(*]>ra  der  Xorveii. 


124.  Die  Nervenfasern  der  periplierisclien  Nerven  sind  .sein- 
häufig  der  Sitz  degenerativer  ’\’'eränderungen.  welche  nicht  selten  zu 
ihrem  Untergang  führen.  Sofern  diese  "\"orgänge  ohne  sonstige  A'er- 
änderungen  an  den  Nerven  verlaufen,  kann  man  sie  als  einfache 
Nerveiidegeiieratioiieii  bezeichnen,  compliciren  sie  sich  mit  entzündlichen 
Exsudationen  und  Ciewebswucherungen  innerhalb  des  Nervenbinde- 
gewebes,  odei-  ist  der  Ausgangspunkt  des  Leidens  eine  entzündliche 
Erkrankung  des  letzteren,  so  sind  sie  der  Neuritis  zuzuzählen.  \'ou 
manchen  Autoren  werden  die  einfachen  Degenerationen  auch  als 
parenchymatöse  Neuritis  bezeichnet,  und  die  eigentliche  Neu- 
ritis als  Neuritis  interstitialis  davon  unterschieden.  Nerven- 
degenerationen und  Nervenentzündungen  lassen  sich  nicht  streng  gegen 
einander  abgrenzen,  insofern  als  einestheils  entzündliche  Veränderungen 
oft  ausgebreitete  degenerative  Processe  nach  sich  ziehen,  und  andererseits 
Degenerationen  sehr  oft  in  ihrem  weiteren  A'erlaufe  auch  zu  entzünd- 
lichen Erscheinungen  führen.  Es  wird  danach  die  Bezeichnung  Neuritis 
vielfach  auch  auf  die  degenerativen  Erkrankungen  angewendet. 

Eine  ausgebreitete  Begeiieratioii  erfahren  die  Nerven  zunächst 
nach  der  Durehsehiieiduiig,  indem  danach  der  von  der  Nervenzelle 
abgetrennte  ])eripherische  Theil  des  Nerveufortsatzes  in  seiner  ganzen 
Länge  entartet,  während  von  dem  centralen  Stumpf  nur  ein  kurze> 
Stück  der  Degeneration  verfällt. 

Schon  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Durch.schueidung  zeigen  die 
Marksegmente  des  ganzen  peri])hei'ischen  Stückes  eine  Almahme  des 
Lichtbrechungsvermögens  und  eine  Trübung,  und  am  Ende  des  dritten 
Tages  treten  schon  tiefe  Einkerbungen  der  ScHw.vxN’schen  Scheide  und 
der  Markscheide  auf,  welche  durch  eine  heginuende  Segmentirung  der 
letzteren  bedingt  sind.  Am  4. — (>.  Tage  stellt  sich  den  Einkerlumgen 
ents])rechend  (Fig.  B27)  eine  Gerinnung  des  Markes  zu  grossen  Alyelin- 
tropfen  ein  {!>)  und  führt  im  A'erlaufe  von  wenigen  Tagen  zur  Biidung 
einer  aus  Tro])fcii,  Trö])fchen  und  Körnchen  hestehendeu  Zerfallsmasso. 
welche  weiterhin  unter  Bildung  von  Fettkörnchenzcllen  rcsorbirt  wird. 
Es  kann  indessen  Wochen  uml  Monate  dauern,  bis  alle  Zerfallsproductc 
verschwunden  sind. 


Der  Axencylinder  ist  .schon  sehr  bald  nach 
dcgeneration  nicht  mehr  oder  nur  noch  zum  Theil 


Eintritt  der 
(Fig.  327  a) 


Mark- 

nacli- 


Nervendegenerationen. 
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zuweisen  und  er  geht  auch  tlieils  unter  Aufquellung  und  Vacuolen- 
bildnng.  tlieils  durch  Zerbröckelung  zu  Grunde  (Fig.  d28  c).  Nach 
Gessler  verschwinden  auch  die  geweihartig  verzweigten  Nervenenden 
in  den  Muskeln.  Au  den  Kernen  der  ScHWANN’scheu  Scheiden  treten 
während  des  Nerveuzerfalls  Wucherungserscheinungen  auf. 

Bei  vollkoinnien  uncomplicirten  Schnittwunden  degenerirt  vom 
centralen  Stumpfe  nur  ein  kleines  Stück,  indem  der  Zerfallsprocess 
schon  au  dem  nächsten  oder  zweitnächsten  RANViER’schen  Schnürringe 
Halt  macht.  Nur  wenn  complicirende  Entzündungen  oder  andere 
Schädlichkeiten,  z.  B.  Quetschungen,  auf  den  Nervenstumpf  einwirken, 


Fig.  327. 


Fig.  328. 


'■'Fig.  328.  Weit  vorgeschrittene  Atrophie 
der  motorischen  Nerven  hei  Atrophie 
der  Vordersäulen  des  Rückenmarkes  (M.  Fl. 
Osmiums.),  a ScHWANN’sche  Scheide,  b Axen- 
cylinder  mit  anhängenden  Resten  von  Myelin, 
e Zerfallender  Axencylinder.  d Einkernige. 
^ mehrkernige,  d,  mit  2 Fortsätzen  versehene 
Zellen  innerhalb  einer  ScHWANX^’schen  Scheide. 
Vergr.  250. 


Fig.  327.  Degeneration  des  Nervus  ischiadicus,  6 Tage  nach  der 
Durchschneidung  (Flemm.  Safr.).  a Axencylinderreste.  b Zerfallende  Mark- 
scheiden. c ScHWAXx’sche  Scheide.  Vergr.  300. 


degeneriren  einzelne  Faserbündel  noch  weiter  centralwärts.  Es  ist  in- 
<lessen  zu  bemerken,  dass  im  centralen  Stum])f  im  Laute  der  Zeit  ein 
Theil  der  Fasern  dünner,  und  dass  namentlich  die  Markscheide 
strophisch  wird. 

Einen  ganz  ähnlichen  Effect  wie  Durchschneidungen  haben  starke 
^Jiietsclnniireii  und  ZeiTungoii  sowie  dauerde  Goinpressioii  d<M‘ Nerven, 
wie  sie  gelegentlich  durch  Geschwülste  oder  durch  schrumpfendes 
Narbengcwelie  oder  durch  entzündete  Lymphdrüsen  etc.  herbeigetührt 
werden.  Ein  Unterschied  gegenüber  der  Dui'chschneidung  besteht 
tlarin,  dass  die  Leitungsnnterbrechung  nicht  sofort  alle  Nervenbündel 
hetritt't,  sondern  mehr  succcssive  die  einzelnen  Nervenzüge  et’greift. 
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Krkrankuiiiren  d«‘r  Vor(l(‘rliilni(‘r  dos  Kiickoiiiiiarkos  und  der 
inotorisohon  >Vur/(dn,  welche  einen  Untergang  der  motorischen  (ianglieji 
oder  der  Nervenfasern  lierbeiführen,  sind  in  derselben  Weise  wie  peri- 
pherische Leitungsunterhrechungen  von  Degeneration  der  peripher  ge- 
legenen Nervenbahn  gefolgt,  doch  ist  auch  liier  zu  bemerken,  dass  bei 
allmählichem  Untergang  der  Nervenzellen  auch  die  Atrophie  der  Nerven- 
fasern nicht  so  rapide  eintritt,  dass  die  Markscheide  mehr  allmählich 
(Fig.  328  b)  schwindet,  und  dass  innerhalb  eines  Bündels  gesunde  und 
in  verschiedenen  Stadien  der  Atro])hie  befindliche  (Fig.  328  b,  c)  und 
total  entartete  Nervenfasern  (d^,  d^)  gemischt  Vorkommen  tFig.  32b  o. 
Schliesslich  können  in  einzelnen  Nervenbündeln  alle  oder  nahezu  alle 
Nerven  verloren  gehen  (Fig.  329  d). 

Hämatogene  Nervendegenerationen  und  Entziindnnsren  lassen 
sich  theils  auf  Infectionen  und  Intoxicationen,  theils  auf  ein- 
fache C i r cu  1 a t i on  s- 
störungen  und  Blu- 
tungen, sowie  auf  unge- 
nügende Ernährung, 
die  von  allgemeiner  Anämie 
und  Kachexie  oder  von  Ver- 
engerung der  Nervenarte- 
rien  abhängt,  zurückführen, 
doch  ist  die  Genese  der 
Entartung  häufig  nicht  mit  ^ 
Sicherheit  zu  bestimmen.  | 
Im  Verlauf  von  Typhus  ex-  | 
anthematicus,  von  Variola. 
Abdominaltyphus.  Diph-  * 
therie,  Influenza,  Tuber-  j 
kulose  und  im  Puerperium  J 
auftretende  Neuritiden  oder  | 
Nervendegeuerationen . die  ^ 
bald  nur  einzelne,  bald  t 
zahlreiche  Nerven  betreffen.  | 
sind  Avahrscheinlich  theils  | 
durch  Intoxication , theils  * 
durch  mangelhafte  Ernäh-  f 
rung  der  Nerven  verursacht.  ^ 
doch  kann  es  sich  in  einzelnen  Fällen  auch  um  eine  Localisation  der  he-  t 
treffenden  Infectionen  handeln.  Neben  der  peripherischen  Nervendegene-  > 
ration  können  sich  degenerative  ^"eränderungen  auch  im  Centralnerven-  | 
System  finden.  Alkohol  und  Blei  wirken  toxisch  theils  auf  die  peripheri-  J 
sehen  Nerven  selbst,  theils  wahrscheinlich  auch  auf  die  Ganglienzellen,  r 
Nach  Baelz  und  Scheube  ist  die  als  Beriberi  oder  Kakke  1 | 
bezeichnete,  in  Ja])an  endemische  Krankheit  eine  Infectionskrankheit  ‘ 
(nach  Miura  eine  lutoxicationskrankheif),  welche  hauptsächlich  durch  ' 

Ul  u 1 1 i j)  1 e N e r V e n d e g e n e r a t i 0 n gekennzeichnet  ist  (P  a n n e u r i t i s 
epidemica),  und  es  kommen  auch  in  Europa  über  verschiedene  * 
Nervengebiete  verbreitete,  als  multi])le  Neuritis  oder  Po  ly-., 
n e u r i t i s oder  Neuritis  d i s s e m i n a t a bezeichnete  Nervenerkran-  ) 
klingen  vor,  welche  wahrscheinlich  auf  Infection  beruhen. 

Nachuntersuchungen  von  Dejerine,  Pitres,  Vaillard.  Oppen- ^ 1 
HEIM,  SiEMEREiNG  uiid  Anderen  ist  eine  Degeneration  zahlreicher 


Fig.  329.  Querschnitt  aus  einem  atro- 
phischen Nervus  ischiadicus  bei  multipler 
Sklerose  (M.  h’l.  Weigert’s  Markscheiclenfärbung). 
a Epineurium.  b Querschnitt  eines  normalen  Nerven- 
bündels. e d Querschnitte  atrophischer  Nerven- 
bündel. Vergr.  30. 


Degeneration  und  Neuritis. 
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])eriplieriscliev  Nerven  auch  bei  Tabes  ein  häufig  zu  erhebender  Ile- 
iund,  und  es  sind  dabei  vornehmlich  die  ])eripherischen  Theile  der  sen- 
siblen Hantnerven  entartet  (vergl.  § 91). 

Foi’tgeleitete  lymphogeiie  Neuritiden  schliessen  sich  an  entzünd- 
liche Processe  in  der  Umgebung  der  Nerven  an.  wobei  namentlich 
eiterige  und  tuberkulöse  Entzündungen  nicht  selten  die  Nerven  in  Mit- 
leidenschaft ziehen,  so  z.  B.  die  Nervemvurzeln  bei  eiteriger  und  tuber- 
kulöser Meningitis  (Fig.  3.31  b,  c).  Zuweilen  verbreitet  sich  das  be- 
treffende Gift  auch  innerhalb  der  Nerven  weiter,  so  z.  B.  bei  Lyssa. 

Sofern  es  sich  bei  den  Nervenerkrankungen  um  eiiifiudie  Degeiie- 
ratioiieii  handelt,  pflegt  der  bindegewebige  Antheil  der  Nerven  nur 
geringfügige  oder  keine  Aenderungen  aufznweisen,  und  es  können  sich 
<labei  sowohl  die  ScHWANN’schen  Scheiden  (Fig.  327  c und  Fig.  328  a) 
als  auch  die  Zellen  der  Nervenscheiden  (Fig.  327  und  Fig.  .328  d.  d^,  d^) 
lange  Zeit  erhalten.  Letztere  können  sogar  in  Wucherung  (d,)  ge- 
rathen.  Geht  in  einem  Nerv  die  Mehrzahl  der  markhaltigen  Nerven- 
fasern zu  (Irunde  (Fig.  .329 
c.  d).  so  gewinnt  er  mehr  und 
mehr  ein  graues  Aussehen, 
geht  jedoch  bei  Mangel  einer 
bindegewebigen  Wucherung 
keine  Verhärtung  ein. 

Anders  verliält  sich  die 
Sache,  wenn  die  Erkrankung 
einen  ausgesprochen  entzünd- 
lichen Charakter  trägt,  eine 
Neuritis  im  engeren  Sinne 
vorliegt. 

Fig.  330.  Neurit.i.s  chronica  mit  p arti eller  Atrophie  d er  Nerven- 
fasern (M.  Fl.  Häm.  Karm.).  a Querschnitte  normaler  dicker  Nervenfasern,  b 
Querschnitte  normaler  dünner  Nervenfasern,  c Endoneurium.  d Zellig  infiltrirter, 
in  Wucherung  befindlicher  Balken  des  Endoneurium  mit  Blutgefässen.  /"Verdichtetes 
Endoneurium  mit  kleinen  leeren  Nervenlücken  und  einzelnen  erhaltenen  dünnen 
Nervenfasern,  g Im  Längsschnitt  getroffenes  Blutgefäss.  Vergr.  150. 

Acute  Neuritis  ist  durch  Hyperämie  sowie  durch  Anwesenheit 
eines  Exsudates  im  bindegewebigen  Bestandtheile  der  Nerven  charak- 
terisirt  und  kann  bei  Anwesenheit  schwerer  Veränderungen  theils  au 
der  Röthung  und  Schwellung  und  stärkerer  Durchfeuchtung,  zuweilen 
auch  an  hämorrhagischen  Herden  oder  gelblich-weissen  Verfärbungen, 
welche  durch  Eiteransammlung  bedingt  sind,  erkannt  werden.  Bei 
hämatogenen  Formen  kann  das  Exsudat  von  Anfang  an  im  Endoneurium 
and  dem  E])ineurium  der  Nerven  sitzen.  Ist  die  Entzündung  con- 
secutiv  nach  Entzündung  der  Umgebung,  z.  B.  innerhalb  einer  eiternden 
'Winde,  im  entzündeten  Beckenzellgewebe,  in  den  Subarachnoideal- 
räumen  (Fig.  331)  etc.  eingetreten,  so  ist  zunächst  das  Perineurium  der 
Sitz  einer  zelligen  Infiltration,  die  sich  erst  im  weiteren  Verlauf  auf 
das  Gebiet  des  Endoneuriums  verbreitet. 

Schwere  Entzündungen  führen  zu  Zerfall  der  Markscheide,  oft 
I auch  zum  Untergang  eines  Theils  der  Axencylindei'.  Eiterige  und 
1 (gangränöse  Entzündungen  können  zu  Vereiterung  und  zu  brandiger 
Nekrose  der  Nerven  führen.  In  Nerven,  welche  ilurch  Traumen  ver- 
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letzt  sind  oder  im  (lel)iet  wucliernder  Gewelte  liegen,  kommt  es  an  der 
verletzten  Stelle  zu  Grannlationswnelierungen  und  zu  Hindegewehs- 
neubildnng. 

Suhacute  und  elmmische  Kiitzüiidmisr(Mi  der  Nerven  sc-hliessen 
sich  entweder  an  chronische  Entzündungen  der  Nacliharscliaft  an  oder 
sind  Folgezustände  hämatogener  oder  lym])liogener  Infectionen  und  = 
Intoxicationen ; doch  ist  nicht  in  allen  Fällen  auch  die  Ur.sache  der  . i 
Erkrankung  erkennhar.  . j 

Sie  führen  tlieils  zu  Atimphie  des  Nervengewehes  (Fig.  3üO /" ).  i 
theils  zu  Wucherung  und  Hyjjertrophie  des  Bindegewebes  [d.  e).  und  es 
wird  die  Erkrankung  in  Rücksicht  auf  letztere  als  X(‘uritis  prolifera 
bezeichnet. 

Hat  der  Process  längere  Zeit  gedauert,  so  sind  in  den  erkrankten  j 
Theilen  der  Nerven  die  Nervenfasern  theils  ganz  geschwunden,  theils 


Fig.  331.  Meningitis  und  Neuritis  tuberculosa  im  Gebiet  des 
Lendenmarks  (Form.  Alk.  Häm.  Pikrins.  Fuchsin),  a Pia  mater.  b Enty.ündete, 
z.  Th.  tuberkelhaltige  Nervenquerschnitte.  c Exsudat  im  Subarachnoidalraum,  d 
'Tuberkulöses  Blutgefäss.  Vergr.  45. 


mehr  oder  weniger  atroi)hisch  (Fig.  330  f),  das  Bindegewebe  kernreich 
und  vermehrt. 

Tuberkulöse  Neuritis  (Fig.  331  b)  kommt  am  häutigsten  an  den 
Wurzeln  der  Hirn-  und  Rückenniarksnerven  zur  Beobachtung  und  stellt 
sich  hier  im  Anschluss  an  tuberkulöse  Meningitis  (c)  ein. 

Im  Uebrigen  kommen  tuberkulöse  Neuritiden  namentlich  dann  zur 
.Vusbildnng,  wenn  Nerven  in  nächster  Nachbarschaft  tuberknlö.ser  Lyinjih- 
drüsen  oder  tuberkulöser  (iranulationsherde.  z.  B.  des  Periostes  oder 
der  Sehnenscheiden,  liegen.  Zuweilen  werden  hierbei  das  Perineuriuiii 
lind  das  Eiiinenrinm  der  betreffenden  Nerven  zu  einem  grossen  Thei 
in  tuberkulöses  Granulationsgewebo  umgewandelt.  das  si»äterhin  verkäst 
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griffen  werden.  In  anderen  Fällen 


der  einzelnen  Nervenbündel  er 
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bindegewebige  ^'el•lläl•tlmgeu.  Ganz  auf  einen  Nerven  beschränkte 
Localtuberknlose  ist  selten. 

Die  syphilitiselie  NtMiritis  konnnt  fast  nur  im  Gebiete  der  Wurzeln 
der  Hirn-  und  Rückeninarksnerven  zur  Beobachtung  und  sclilies.st  sich 
hier  an  syphilitische  Ei'kranknngen  der  Hüllen  des  Gehirns  und  Rücken- 
marks an.  Die  Nerven  werden  dabei  von  syphilitischen  Grannlations- 
wuchernngen  und  späterhin  von  Bindegewebe  umwachsen  und  durch- 
wachsen, wobei  ein  mehr  oder  minder  grosser  Theil  der  Nervensnbstanz 
verloren  geht,  so  dass  Nervenlähmungen  entstehen.  Im  Uebrigen  kann 
auch  die  den  Process  begleitende  Arteriitis,  welche  zu  ^"erengernng 
und  Verschluss  der  Ernährnngsgefässe  der  Nerven  führt.  Degeneration 
der  Nerven  verursachen. 

Die  Lepra  localisirt  sich,  wie  schon  in  109  des  allgemeinen  Theils 
auseinandergesetzt  wurde,  sehr  häutig  an  den  Nerven,  und  man  kann 
danach  auch  eine  besondere  Lepraform  als  Lepra  iiervoriim  s.  aii- 
aostlietiea  s.  iiiutilaiis  anfstellen.  Die  Ansiedelung  des  Leprabacillns 
in  den  Nerven  verursacht  eine  durch  zellige  Intilti-ation  und  Gewebs- 
wucherung gekennzeichnete  Erkrankung,  welche  weiterhin  zu  Degene- 
ration der  Nervenfasern  und  zu  Hyperplasie  des  Bindegewebes  führt, 
so  dass  spindelförmige  derbe  Verdickungen  der  Nerven  von  bedeutendem 
Durchmesser  entstehen.  Das  erkrankte  Gewebe  enthält  reichlich  Lepra- 
bacillen, theils  frei,  theils  in  Zellen  eiugeschlossen. 

Haben  Eiitzüii(liiiigcii  im  Bereiche  dev  Gaiialieii  ihren  Sitz,  so 
spielen  sich  innerhalb  derselben  ähnliche  Veränderungen  ab,  wie  in  den 
Nervensträngen.  So  kann  z.  B.  eine  tuberkulöse  Verkäsung  der  Neben- 
uiere,  welche  die  Nachbarschaft  in  Mitleidenschaft  zieht,  auch  zu  Ent- 
zündungs-  und  Wucheruiigsvorgängen  in  dem  benacld)arten  Plexus 
solaris  und  dem  Ganglion  semilunare  führen,  welche  alsdann  wieder 
eine  Degeneration  der  Nervenfasern  und  der  (fanglienzellen  zui-  Folge 
haben.  Ebenso  kann  auch  eine  tuberkulöse  Erkrankung  der  Knochen 
der  Wirbelsäule  die  benachbarten  Nerven  und  (fanglien  in  Mitleiden- 
schaft ziehen.  Bei  Lepra  dringen  die  Bacillen  nicht  nur  in  das  Binde- 
gewebe, sondern  auch  in  die  Ganglienzellen  der  ergriffenen  Ganglien 
ein  und  l)ringen  dieselben  zur  Degeneration  und  zum  Zerfall.  Bei  der 
als  Herpes  Zoster  bezeichneten  Hauterkrankimg  tindet  sich  Ent- 
zündung der  entsprechenden  Ganglien  (Head,  Campbell)  mit  Zer- 
störung von  (fanglienzellen. 


Literatur  über  Nervendegeneration  und  Neuritis. 

• it'nheivi.  Diphtherische  Lähmungen,  Arch.  /.  Kinderheük.  XIII  1891. 

Atiche,  Des  alleralions  des  nerfs  peHpheHques  chez  les  diabetiqiic.i,  A.  de  med.  exp.  II 
1890;  Xivrites  chez  les  cancereux,  Rcv.  de  med.  X 1890. 

Hubes  et  Marlnesco,  Pathol.  des  terniinaisons  nerv,  des  nmscles,  Ann.  de  l’Inst.  de  palh. 
de  Bucarest  II  1891. 

Bael-,  In/ectionskrankh.  Di  Japan  (Beribcri),  Yokohama  1882,  u.  Z. /.  klin.  Med.  VI 1882. 
Baginsh-i,  Verh.  v.  Nervenendorganen  nach  Nervendurchschneidung,  V.  A.  187.  Bd.  189.}. 
Bernhardt,  lieber  die  multiple  Neuritis  d.  Alkoholistcn,  Z.  /.  klin.  Med.  XI  1886. 
Blaschko,  Erkrankung  der  symjtathischen  Geflechte  der  Darnmand,  V.  A.  94.  Bd.  1888. 
Bouomc,  Sulla  pat.  dei  plessi  nerv,  dell’  intestino,  Arch.  p.  Ic  Sc.  Med.  XIV  1890. 
Ciimpbell,  Polyneuritis  alcoholica,  Zeitschr.  f.  lleilk.  XV  1898. 

Vattuni,  Stud.  sperirn.  intomo  alla  distensione  dei  nervi,  A.  p.  le  Sc.  Med.  VIII  u.  IX  188.1. 
f^tannt,  Landry’sche  Paralyse,  Beitr.  v.  Ziegler  VIII  1890. 

***'roö  Alkohol.  Lähmungen,  Neue  Vorlcs.  üb.  d,  Krkh.  d.  Nervensyst.,  Leipzig  1880. 
ossy  et  Dejerine)  Degen,  des  nerfs  separes  de  leurs  rentres,  Arch.  de  phys.  II  1875. 
Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat,  10.  Aull.  27 


418  Pathologische  Anatomie  des  pei-ijjherischen  Xervens3'ßtems. 


Vraviev,  Die  patfi.  Anatomie  d.  Lnndrj/’schen  Pnralyne,  Chi./,  allg.  Path.  II  IS'Jt  iLit.j; 

Aetiologie  n.  pathol.  Anatomie  d.  peripher.  NeurilU,  Chi.  /.  ftllg.  Path.  180S  (lAl.). 
Ci’ocq,  Alter,  den  nerja  dann  la  paralyaic  diphtherique,  A.  de  med.  exp.  IS'Jh. 

Ddjevine,  Paralysie  diphtherique,  Arch.  de  qdtya.  V 1878  ; Nlvrite  aleoh/Aüjue,  ih.  X 1887; 
Nat.  qi^riph.  de  certainea  paralyaica  dilea  ajdnalea  aiyuea,  iJ).  II  1890;  Xerrile  hyi>er- 
trophiqiie,  Eemic  de  med.  1896. 

DdJerine-KJ.»mip1;e,  Dea  p>olynevHlea  et  dea  atroph,  et  paralyaiea  aaiurnine*,  Paria  1889. 
Eichhorst,  lUeiiähmung,  Virch.  Arch.  125.  Bd. ; Neuritia  diabetica,  ih.  127.  lid.  1892. 
Ettletiburg,  Puerperale  Neuritia,  D.  med.  Woch.  1895  (Lil.). 

Erancotte,  Contrib.  ä l’et.  dea  nevritea  midtiplea,  Revue  de  med.  1886. 

EiHedMfider,  Anatom.  Untcrauchung  cinea  Fallea  von  Bleilähmung,  V.  A.  75.  Bd.  1879. 
EtAedländer  u.  Krause,  Veränd.  d,  Nerven  nach  Ampulatiemen,  Fortachr.  d.  Med.  1886. 
Gesslei’,  Veränd.  d.  motoriachen  Nervenenden  nach  Dnrchachneidung,  I).  Arch./.  klin.  Med. 

XXXI;  Die  motor.  Endplatte  u.  ihre  Bedeutung  /.  die  periph.  IMhmung,  Ijeipzig  ISS-j. 
Geyer,  Poatdiphther.  Lähmung,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  1896. 

Glogner,  Aetiologie  d.  multiplen  Neuritia,  Virch.  Arch.  Hl.  Bd.  1895. 

Gombanlt,  De  l’atrophie  muaculaire  aatumine,  Arch.  de  phya.  V 1873;  Etat  dea  nei/at 
periphir.  dana  un  caa  de  myopathie  progreaaive,  Arch.  de  med.  exp.  I 1889.  f 

Gi'U'upne)',  Path.  Anal.  d.  aympath.  Nervenayatems,  B.  v.  Ziegler  XXIV  1898  (LiL).  2 
Gudden,  Alkoholneuritia,  Arch.  /.  Paych.  XXVIII  1896  (lAt.).  * 

Jlayem  et  Gilbert,  Modific.  du  syateme  nerveux  chez  un  ampule,  Arch.  de  phya.  III  188i.' 
Head  and  Campbell,  The  Pathology  of  Herpea  Zoater,  Brain  1900. 

Hochhaus,  lieber  diphtheriache  Lähmung,  Virch.  Arch.  I24.  Bd.  1891. 

Homdn,  Veränd.  dea  Nervenayatema  nach  Amputationen,  Beitr.  v.  Ziegler  VIII  1890. 
Joffroy  et  Achard,  Nevrite  peripiherique  dl  origine  vaaetdaire,  A.  de  med.  exprrim.  I1889;~. 

Gangrhne  cutanee  du  groa  orteil  chez  un  ataxique,  ib.;  Nevrite  periph.,  ib.  II  1890. 
Krause,  Au/-  und  abateigende  Nervendegeneration,  Arch.  /.  Anat.  1887. 

Krexrer,  Au/ateig.  Spinalparalyae  (Polyxieuritia),  Z.  /.  klin.  Med.  32.  Bd.  1898.  ^ 

LetuJle,  Rech,  aur  lea  paralyaiea  mercuricllea,  Arch.  de  phya.  IX  1887.  5 

Lcydexi,  Die  Entzilndxxng  der  periph.  Nerven,  Berlin  1888;  Polynexxritia  merexxriaUa,  D. 

med.  Woch.  1893 ; Neuritia  nach  Influenza,  Zeitachr.  /.  klin.  Med.  XXIV  1893. 
Lorenz,  ßlultiple  degenerai.  Neuxütia,  Zeitachr.  /.  klin.  Med.  XVIII  1891. 

JAinz,  Affect.  d.  Nex'venayat.  nach  acuten  In/ectionakrankheiten,  A.  f.  Paych.  XVIII  1887. 
Mayer,  Degeneration  d.  Nervenfaaern,  Prag  1881. 

Mi'ura,  Zur  Pathologie  der  Kakke,  Virch.  Arch.  II4.  Bd.  1888. 

Moos,  Gcneae  der  diphtherischen  Nemendegencration,  Virch.  Arch.  12^.  Bd.  1891. 

Müller,  Ein  Fall  von  multipler  NexiriUs,  Ax-ch.  /.  Paych.  XIV  1883. 

MxtrauAeff,  Veränd.  durchschnitt.  Nerven,  Beitr.  v.  Ziegler  XXIX  1901. 

Naxxwerch'  xi.  Barth,  Path.  Anat.  der  Landry’achen  Lähmung,  Beitr.  r.  Ziegler  T'  1889. 
Nledieclc,  lieber  Nexvritia  migrana  u.  ihre  Folgezustände,  ^-1.  /.  exp.  Pathol.  VII  1877.  ’ 

Peleelharlng  et  IVinleler,  Rech,  aur  la  nature  et  la  cause  du  Beri-Blri,  Utrecht  1888. 
Fiele,  Die  Renaut’ achexx.  Körperchcxi,  Cbl.  /.  allg.  Path.  XII  1901  (Lit.). 

Piex'soxx,  Ueber  Polyneuritis  acuta,  Samml.  klin.  Vorträge  No.  229. 

Pitres  et  Vaillarcl,  Gangrenea  etc.,  Nevr.  pxeriph.  daxis  le  rhumatisme  chromgue.  Rer. 
de  med.  VII  1887;  Des  nevr.  periph.  chez  lea  tubercxdeux,  ib.  VI  1886;  Ncrritea 
periph.  survenant  daxis  le  eours  de  la  flbvre  typhoide,  ib.  V 1885 ; Paralysie  ascendante 
aigue  (survenue  an  dccoura  de  la  flivre  typhoide),  Arch.  de  phys.  IX  1887.  * 

Preisz,  Anat.  d.  diphthexlschcn  Lähmungen,  D.  Zeitachr.  /.  Nervenhcilk.  VI  1894- 
Bemale,  Neuritis,  Eulenburg’s  RealencyMop.  XVII  1898. 

Bemale  u.  Flatau,  Neuritis  u.  Polyneux-itis,  1900  (Lit.).  ^ 

Bosenblath,  Polyneuritis,  D.  Zeitachr.  f.  Nervenheilk.  IX  1896.  ^ 

Bosenheim,  Acute  infectiöse  multiple  Neuritis,  .i.  /.  Paych.  XVIII  1887. 

Schaffer,  Pathologie  u.  patholog.  Anat.  der  Lyssa,  Beitr.  v.  Ziegler  VII  1890. 

Seheube,  Die  Bex-i-Berikrankheit,  Jena  1894- 
Sehultze,  Ueber  Bleilähxnung,  Arch.  /.  Paych.  XVI  1885. 

Schulz,  Beitr.  z.  Lehre  d.  nmltiplcn  Neuritis  bei  Potatoren,  Ncurol.  Chi.  1885. 

Schxcarz,  Ein  Fall  von  au/steigender  acuter  Paralyse,  Zeitachr.  /.  klin.  Med.  1883. 
Scntitox’,  Ueber  acute  u.  aubacutc  multiple  Neuiitia  u.  Myositis,  Zeitachr.  /.  kl.  Med.  1883. 
Sicmcx'ling , Alkoholneuritis,  Charilc-Axin.  A'/F'  1889. 

Stroebe,  Degenex-at.  u.  x'egetx.  Processe  i.  Nerrensystem,  Cbl.  .f.  allg.  Path.  IV  1895  (lAt.j. 
Strümpell , Mxdtiple  Neuritis,  A.  /.  Ihxych.  XIV  1883  u.  D.  A. /.  klin.  Med.  64.  Bd.  1899. 
Teuschcr,  Degen,  normaler  periph.  Nerven,  Arch.  /.  mikr.  Anal.  36.  Bd.  1890. 

Thoiusen,  Zur  Klinik  u.  path.  Anat.  d.  Alkohol-Neuritis,  .Irch.  f.  Paych.  21.  Bd.  1890. 
Trexxb,  Ueber  Reflexparalyse  und  Neuritis  migrans,  Arch.  /.  exp.  I\xth.  X 1879. 

Vaxxlair,  Alter,  des  nex/a  conalc.  aux  amputat.,  Bull,  de  l’Acad.  de  m(d.  de  Belgiqne  1891. 
VIerovtlt,  Zur  Fx-agr  vom  Wesen  der  Bleilähmuxxg,  Arch.  /.  Paych.  XVIII  1887. 


Regeneration  der  Nerven. 


419 


Vincent,  Alter,  du  plcx.  cardiaquc  consic.  u la  diphtheric,  Arch.  de  med.  exp.  1894. 
iVestphal,  Veränderung  d.  Nervus  radiaUs  hei  lileilähmung,  Arch.  f.  Psych.  IV  1874* 
IVoh-enlns,  Polyneuritis  infectiosa,  Beitr.  v.  Ziegler  XXV  1899. 

Literatur  über  Nervendegeneration  bei  Tabes  s.  § 91. 


III.  Die  Kegeiieration  der  pcriplicriselieii  Nerven. 

vj  125.  Ist  ein  Nerv  an  irgend  einer  Stelle  durchschnitten  'worden, 
so  findet  von  dein  peripherischen  Ende  des  centralen  Stückes  aus  stets 
eine  Neuhilduiig  von  Nerven  statt,  und  es  beginnt  diese  Regeneration 
schon*  wenige  Tage  nach  der  Durchschneidung.  Die  Regeneration 
geht  stets  von  dem  Endstück  der  mit  der  Nervenzelle  in  Verbindung 


Fig.  332.  Fig.  333. 


Fig.  332.  Alte  und  neugebildete  Nerveufaseru  aus  einem  Ampu- 
tationsstumpf im  Längsschn itt  (Weigert’s  Markscheidenfärbung.).  «6  Alte 
Nervenfasern , aus  denen  mehrere  junge  Nervenfasern  ausgewachsen  sind,  e J unge 
Nervenfasern.  Vcrgr.  200. 

Fig.  333.  Querschnitt  durch  ein  Nervenbündel  des  Nervus  medianus 
dicht  oberhalb  einer  vor  4 Monaten  durch  eine  Stichverletzung 
erfolgten  Durchtrennung  (M.  Fl.  Karm.).  a Perineurium,  h Endoneurium. 

Gefässquerschnitt.  d Alte  unveränderte  Nervenfaser.  e Bündel  neugebildeter 
Nervenfasern,  f Neugebildete  Nerven  neben  JResten  der  alten  Faser  innerhaJbSder 
nämlichen  Scheide.  Vergr.  200. 

Stehenden  Nervenfortsätze  aus  [und  wird  durch  eineSAnschwellung  des 
Endstückes  des  noch  erhaltenen  Theiles  des  Axencylinders  eingeleitet. 
^Veiterhin  findet  ein  Auswachsen  des  Endstückes  statt  und  zwar  mei- 
stens unter  Spaltung  des  Axencylinders,  so  dass  aus  dem  noch  mit 
^lark  umschlossenen  Axencylinder  (Fig.  332  a,  h)  2 — 5,  unter  Um- 
ständen sogar  noch  mehr  (Fig.  3.33  e,  f)  feine  Nervenfortsätze  hervor- 
wachsen die  sich  sehr  bald  mit  einer  Markscheide  (Fig.  332  c)  umgeben 
dnd  sich  danach  auch  durch  die  WEiGERT’sche  Markscheidenfärbung 

2*7  ^ 
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färl)en  la.ssen.  Das  Längeinvachsthiini  dieser  neuen  Nervenfasern  be- 
trägt nach  A'ANlair  ini  Tage  0,2 — 1,0  mm.  Da  an  durchschnittenen 
Nerven  die  Regeneration  nicht  unmittelbar  an  der  Sclinittfiäche,  son- 
dern etwas  höher  oben  erfolgt,  so  liegen  die  auswachsenden  feinen 
Axencylinder  zunäclist  innerhalb  der  alten  SciiwAXx'schen  Scheide 

(Fig.  :5;52  c und  Fig.  e,  f ).  Weiter- 

hin treten  sie  aber  aus  derselben  aus. 
Bei  ihrer  Ausbildung  zu  Nervenfasern 
erhalten  sie  eine  bindegewebige  Hülle, 
eine  Neurilemmscheitle. 

An  durchschnittenen  Nerven,  die 
nicht  wieder  mit  dem  peripherischen 
Stück  vereinigt  werden,  bildet  sich  am 
Nervenstumpf  ein  aus  dem  Eudo- 
neurium,  Epineurium  und  Perineurium 
hervorgehendes  Granulationsgewebe. 
welches  im  Laufe  der  Zeit  in  Narben- 
gewebe übergeht.  Die  jungen  Nerven- 
fasern wachsen  in  dieses  Gewebe  hinein, 
und  es  wird  dadurch  der  bindegewebige 
Stumpf  von  Nerven  durchsetzt,  die  in 
der  verschiedensten  Richtung  sich 
kreuzen  (Fig.  1334  h)  und  durch  ihre 
reiche  Entwickelung  nicht  selten  eine 
bedeutende  Anschwellung  des  Stum- 
pfes bedingen,  so  dass  man  die  Bildung 
als  Ainputatioiisiieuroui  (Fig.  334  h) 
bezeichnet. 

Ist  eine  Nervenfaser  durch  irgend 
welche  Schädlichkeit,  wie  z.  B.  durch 
Compression  oder  durch  lutoxication. 
zu  Grunde  gegangen,  so  besteht  die 
Möglichkeit  einei-  Regeneration  der- 
selben in  allen  Fällen,  in  denen  die 
Nervenzelle,  deren  Fortsatz  sie  bildet, 
intact  erhalten  ist.  Das  Auswachsen 
des  Axencvlinders  wird  .sich  hier  inner- 
halb des  alten  Neurilemms  vollziehen, 
und  es  werden  die  neuen  Nervenfasern 
auch  innerhalb  dieser  Bahn  die  End- 
ai>parate  erreichen  können.  An  den 
Endorganen  angelangt,  lösen  sich  die 
Nervenfasern  in  die  für  den  Nerven 
charakteristischen  Endverästelungen 
auf,  doch  ist  die  Art  und  Weise,  wie 
sich  die  Verbindungen  mit  den  Eml- 
apparaten  hersteilen,  nicht  hinlänglich  genau  festgestcllt.  Nach  Gkssler 
und  Galeotti  und  Levi  soll  sich  das  Nerveugewche  der  in  den  ^luskeln 
gelegenen  Eudplatte  der  motorischen  Nerven  an  Ort  und  Stelle  re- 
generiren. 

Werden  die  Stücke  eines  Nerven  nach  der  Durchschneidung 
wieder  vereinigt,  so  heilen  sie  zunächst  durch  Granulationen  und 
weiterhin  durch  Bindegewebe  zusammen.  Die  in  dem  ceutralwärts  ge- 


Fig.  334.  Neun  .Jahre  altes 
.\mputationsneurom  des  Ner- 
vus ischiadicus  im  Längs- 
schnitt (M.  Fl.).  a Nerv.  A Neurom. 
Vergr.  3. 
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legeneii  Stück  entsteliemleii  Nerven  wachsen  alsdann  durch  das  nen- 
gebildete  Bindegewebe  hindurch  nach  dem  peripheren  Stück  und  können, 
theils  innerhalb  der  alten  Neurilemmröhren,  theils  im  Endoneurinni 
oder  im  Ei)ineurium  verlaufend,  ebenfalls  die  Endorgane  wieder  er- 
reichen, doch  treten  manche  Nervenfasern  ans  der  ^^erwachsungsstelle 
oder  auch  aus  dem  Nerven  in  die  Umgebung  über  und  gelangen  als- 
dann nicht  zu  den  ihnen  zukommenden  Endorganen.  Ist  die  Bahn, 
welche  die  Nerven  zu  durchlaufen  haben,  bis  sie  zu  den  Enodorganen 
gelangen,  eine  lange,  so  vergehen  niehrer  Monate,  bis  das  betreffende 
Gewebe  wieder  mit  der  richtigen  Zahl  von  Nervenenden  versehen  ist. 

Weiteres  über  Nervenregeneration  enthält  § 87  des  allg.  Theils, 
wo  auch  die  Literatur  angegeben  ist. 


IV.  Die  Geselnvülste  des  perii»heriselieii  Nervensystems. 

§ 12G.  Die  Mehrzahl  der  Geseliwülste,  welche  in  den  Nerven  und 
Ganglien  Vorkommen,  entwickelt  sich  aus  dem  Bindegewebe  und  besteht 


Fig.  335.  ^lultiple  Nervenfibi’ome.  Schnitt  aus  einem  elephantiastischen 
Rankenneurom  der  Wangen-  und  Unterkiefergegend  (Flemm.  Safr.).  a,  b Nerv,  von 
dessen  Endoneurium  die  äussersten  Lagen  stark  gewuchert  sind;  die  Nervenfasern 
axial  gelagert,  c Nerv  mit  stark  gewuchertem  Endoneurium  und  zersprengen  Nerven- 
fasern. d Durch  Bindegewebswucherung  verdickter  Nerv  mit  einem  schwachen  Nerven- 
faserzug am  linken  Ende,  e Zwischen  den  Nerven  gelegenes,  Fettgewebe  enthaltendes, 
lockeres,  kernreiches  Bindegewebe.  Vergr.  8. 


auch  hauptsächlich  aus  irgend  einer  Bindesubstanz,  doch  kommen  auch 
Geschwülste  mit  neugebildeten  Nervenfasern  und  Ganglienzellen^  vor. 

Die  Fibrome  der  Nerven  gehen  bei  einfachen  Nerven  (Eig.  BSf)  a) 
vornehmlich  vom  Endoneurium  aus  und  verbreiten  sich  besonders  in 
den  äussersten  (b,  d),  zum  Tlieil  indessen  auch  in  den  inneren  Be- 
zirken (c)  der  Nerven,  so  dass  die  Nervenfasern  bald  axial  liegen  und 
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von  dem  wuchernden  Bindegewebe  uinscldossen  (h),  Ijald  dagegen  dureli 
letzteres  anseinandergedrängt  (c)  werden.  In  zusammengesetzten  Nerven 
(Fig.  33())  beginnt  die  Wuclierung  meist  ebenfalls  im  Endoneurium  der 
einzelnen  Nervenbündel  (ä,  e,  f),  kann  sich  indessen  auch  über  das 
Perineurium  der  einzelnen  Nervenbündel  und  das  E])ineurium  (ht  zwi- 
schen den  Nervenbündeln  verbreiten.  Die  Nerven  können  durch  die 
Wucherung  zur  Atrophie  gebracht  werden,  doch  kommt  es  auch  vor. 
dass  sie  zur  Zeit  der  Entwickelung  der  Tumoren  ebenfalls  eine  Wuche- 
rung eingehen  und  sich  vermehren.  Ist  letzteres  der  Fall . so  kann 
man  die  Geschwülste  als  Xeurome  oder  richtiger  als  Xeurolibroine 
bezeichnen. 


Fig.  336.  Multiple  Fi  br  om  bildiing  iu  einem  Nerven  des  Plexus 
ischiadicus  (M.  Fl.  Karm.).  a Perineurium  des  ganzen  Nerven,  h Fettzellen  ent- 
haltendes Epineurium.  c Querschnitte  normaler,  von  einem  eigenen  Perineurium  um- 
schlossener Nervenbündel,  d Beginnende  Fibrombildung  im  Endoneurium.  e Weiter 
vorgeschrittene  Fibrombildung  im  Innern  eines  Nervenbündels  mit  eingeschlossenen 
atrophischen  Fasern,  f Grössere  Fibromknoten  im  Innern  eines  Nervenbündels, 
ebenfalls  atrophische  Nerven  einschliessend ; Perineurium  verdickt.  Vergr.  10. 

Die  Fi b 10 me  und  Neurofibrome  der  Nerven  treten  mei.st 
multipel  auf  und  entwickeln  sich  in  seltenen  Fällen  in  sämmtlichen 
])cripherischen  Nerven  in  grosser  Zahl,  sind  indessen  häutiger  auf  das 
Gebiet  einzelner  Nerven  beschränkt.  Sie  sitzen  bald  im  Verlauf  der 
Nervenstämme , bald  an  den  feinen  Zweigen  und  verbreiten  sich  in 
letzterem  Falle  mit  Vorliebe  über  die  kleinen  ITautnerven.  so  dass  sich 
in  der  Haut  zahlreiche  weiche  Knoten  der  verschiedensten  Grösse 
bilden,  welche  gewöhnlich  als  multi]tle  TIaulfibrome  bezeichnet 
und  den  weichen  Fibromen,  dem  Fibroma  molluscum.  zugezählt 
werden  (vergl.  die  jiatholog.  Anatomie  der  Haut).  Fibrome  der  feinen 
Zweige  können  sich  mit  Fibromhildung  an  den  Nervenstämmen  com- 
biniren,  und  es  sind  die  Nerven  oft  gleichzeitig  durch  eine  abnorme 
Entwickelung  dei'  bindegewebigen  B e s t a n d t h e i 1 e diffus 
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verdickt.  Die  einzelnen 
Knoten  sind  tlieils  mir  klein, 
oft  mir  mit  dem  Mikroskoj) 
erkennbar , tlieils  grösser 
(Fig.  338  b),  so  dass  sich 
unter  Umständen  ganz  an- 
sehnliche Gesell  Wülste  bilden. 
Sie  bestehen  meist  aus  einem 
ziemlich  zellreichen  Binde- 
gewebe, doch  kommen  auch 
derbere , zellärmere  }Fi- 
brome  vor. 

Die  einzelnen  Fibrome 
der  Nerven  bilden  meist  um- 
schriebene, gegen  die  Um- 
gebung gut  abgegrenzte 
Knoten,  doch  kommt  es  auch 
vor,  dass  in. einem  mehr  oder 
minder  grossen  Bezirke  ein 
ganzes  C o u v o 1 ii  t r an- 
li  e n a r t i g gewundener 
Stränge  und  Geflechte 
sich  bildet,  welche  aus  ver- 
dickten und  mit  spindeligen 
und  knotigen  Anschwel- 
lungen versehenen  Nerven 
bestehen  (Fig.  337 ),  so  dass 
man  dieselben  als  Ranken - 
neiironie  (Bruns)  oder  als 
plexiforme  Neuronie  (Ver- 
neuil)  resp.  NeuroHbronie 
bezeichnet  hat.  Sie  kommen 
sowohl  im  Gebiete  der  Spinal- 
ais auch  der  Kopfnerven  vor, 
entwickeln  sich  vornehmlich 
in  der  Haut  und  dem  sub- 
cutanen  Gewebe  und  können 
bei  starker  Entwickelung 
mächtige,  wulstige,  lappige 
und  faltige  (Fig.  338  a)  oder 
auch  mehr  knotige,  nicht 
scharf  abgegrenzte  Haut- 
verdickungen  verursachen, 
welche  der  Elephantiasis 
oder  Pachydermie  zugezählt 
and  nach  ihrer  Genese  als 
K 1 e p h a n t i a s i s oder 

Fig.  338.  Lappiges  Ran- 
kenneurom der  Schläfen- 
K e g e n d («)  und  Neuro- 
tibrom  {b)  des  Vagus  (nach 
Brüns).  & \ 


Fi^.  337.  Rankenförmiges  Neurofibrom 
der  Kreuzbeingegend  (nach  einer  Zeichnung 
von  P.  Bruns)  in  natürlicher  Grösse.  Die  knotigen 
gewundenen  Nervengeflechte  sind  bei  a zum  Theil 
freigelegt,  bei  b noch  von  Bindegewebe  bedeckt. 
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Pa  chydcrmiii  neiiroinatosa  hezcichnet  werden  (vergl.  die  i»atliol. 
Anat.  der  Hautj. 

(jlaiifflioiKMiroiiie,  d.  li.  (Jescliwiilste.  an  deren  Aufi)au  (janglien- 
zellen und  Nervenfasern  neuer  Bildung  Tlieil  nelinien,  sind  selten,  sind 
aber  von  verschiedenen  Autoren  (Weichselbaum.  Kxauss.  Schmidt. 
Beneke,  (jLOCKNER  u.  A.)  beschrieben  und  genau  untersucht.  Ihr  Eni- 
wickelungsort  ist  das  sympathische  Nervensystem.  Sie  bilden  knotige 
Tumoren,  die  Kindskopfgrösse  erreichen  können. 

Sowohl  die  multiplen  Neurofibrome,  die  Ranken-Neurotibrome  als 
auch  die  Ganglioneurome  sind  als  Bildungen  anzuselien . welche  sich 
aus  congenitaler  Anlage  entwickeln  und  oft  schon  in  der  Kindheit  zu 
Tumorenbildungen  führen.  Sie  kommen  danach  als  erbliche  h'ainilieii- 
eigenthümlichkeit  vor. 

Sarkome,  Myxome  und  Lipome  dei'  Nerven  treten  in  h’orrn  von 
spindelförmigen  und  knotigen  Tumoren  auf  und  gehen  wie  die  Fibrome 
vom  Nervenbindegewebe  aus.  Sie  sind  indessen  weit  seltener  als  die 
multiplen  Fibrome  und  treten  meist  nur  in  einzelnen  Knoten  auf.  In 
seltenen  Fällen  können  Neurofibrome  und  Ganglioneurome  (Bexekei 
eine  sarkomatöse  Wucherung  eingehen  und  danach  Metastasen  machen. 
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ACHTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  der  äusseren  Haut. 

I.  Einleitung. 

§ 127.  Die  äussere  Ilsuit  ist  ein  Organ . welches  einerseits  eine 
schützende  Decke  füi-  den  Organismus  bildet,  andererseits  iin  Dienste 
des  Organismus  gewisse  Thätigkeiten  ausübt.  So  functionirt  sie  theils 
als  Sinnesorgan  für  die  Tastempfindung,  theils  als  Wärmeregulator, 
theils  als  ein  Organ,  das  bestimmte  Secrete  liefert  und  auch  au  dem 
Wechsel  der  gasförmigen  Bestandtheile  des  Körpers  sich  betheiligt. 
Entsprechend  ihren  ])hysiologischen  Aufgaben  steht  sie  einerseits  mit 
dem  übrigen  Organismus  im  engsten  Zusammenhang,  auf  der  anderen 
Seite  tritt  sie  auch  zur  Aussenwelt  in  die  mannigfaltigsten  Beziehungen 
und  ist  äusseren  Einflüssen  in  hohem  Maasse  ausgesetzt. 

Die  innigen  Beziehungen  zum  übrigen  Organismus  sowohl  als  zur 
Aussenwelt  bedingen  es,  dass  die  Haut  auch  äusserst  häutig  in  krank- 
hafte Zustände  geräth.  Werden  Hautkraiikhoiteii  durch  mechanische 
oder  thermische  oder  chemisch  wirksame  Schädlichkeiten  oder  durch 
Parasiten,  welche  von  aussen  kommen , verursacht , so  nennt  man  sie 
idiopatliische.  Schliessen  sich  dagegen  die  Hauterkrankungeu  an  ^’'el■- 
änderuugen  des  Blutes  und  der  Oewebssäfte  oder  an  krankhafte  Zu- 
stände anderer  Organe,  z.  B.  des  Herzens,  der  Leber,  der  Nieren,  des 
Oeschlechtsapjiarates,  des  Nervensystems  etc.  an,  sind  sie  also  Theil- 
erscheinungen  oder  Folgen  anderer  Affectionen , so  werden  sie  als 
syinptoinatistdio  bezeichnet.  Als  eine  besondere  Grui)pe  lassen  sich 
alsdann  noch  jene  Veränderungen  unterscheiden,  welche  auf  Eiitwioke- 
lunsrsstörinigeii  zurückzuführen  sind. 
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II.  Ahlioriiie  PigniMitiruiigeii  und  Piffiiientinangel 
der  äusseren  Haut. 

§ 128.  Die  ahnormeii  Pigmeutirungen  der  Haut  treten  bald 
diffus,  bald  circumscript  auf  und  beruhen  entweder  auf  einer  Ver- 
mehrung des  normalen  Pigmentes  der  Retezellen  und  des 
Coriums,  oder  auf  einer  Ablagerung  von  Blut  oder  Gallen- 
pigment,  oder  endlich  auf  einer  Einlagerung  aus  der  Aussen- 
welt  dem  Organismus  zugeführter  gefärbter  Substanzen. 

Die  Pigmeiitmäler,  Naevi  pigiiieiitosi,  sind  angeboren  und  bilden 
kleine  oder  grosse  glatte,  im  Niveau  der  Haut  gelegene  (Naevus 
spilus)  oder  proniinirende  warzige  (N.  prominens,  N.  verru- 
cosus) und  mit  Haaren  besetzte  (N.  pilosus),  blassbraune  bis 
dunkelbraune  und  schwarze  Flecken,  über  denen  die  Epidermis  meist 
von  normaler  Dicke,  selten  hypertrophisch  ist  (vergl.  § 70  Fig.  102 
d.  allg.  Th.). 

Die  Liuseii flecken,  Lentigines  treten  erst  kürzere  oder  längere 
Zeit  nach  der  Geburt  auf  und  bilden  gelb  bis  schwarzbraun  gefärbte, 
scharf  begrenzte,  Stecknadelkopf-  bis  linseugrosse,  den  kleinen  Naevi 
durchaus  ähnliche  Flecken,  welche  keinen  bevorzugten  Standort  haben 
und,  nachdem  sie  sich  einmal  gebildet,  das  ganze  Leben  hindurch  be- 
stehen bleiben. 

Die  Soimnei’sprosscii,  Ei)lielides  bestehen  aus  unregelmässig  be- 
grenzten, zackigen,  blassbrauueu,  nicht  prominenten  kleinen  Flecken, 
welche  in  jüngeren  Jahren  (am  häutigsten  im  4. — 8.  Jahre)  namentlich 
im  Gesicht,  an  den  Händen  und  Armen,  selten  an  anderen  Stellen  des 
Körpers  auftreten,  um  entweder  dauernd  bestehen  zu  bleiben  oder 
nach  kurzem  oder  langem  Bestände  wieder  zn  verschwinden.  Das 
Auftreten  des  Pigmentes  wird  durch  Einwirkung  des  Sonnenlichtes 
begünstigt. 

Das  Xanthelasma  oder  Xanthoma  tritt  in  schwefelgelben  und 
bräuulichgelben  Flecken  auf,  die  entweder  im  Niveau  der  Haut  liegen 
(X.  planum)  oder  in  Form  von  Knötchen  sich  über  die  Haut  er- 
heben (X.  tuberosum)  und  am  häutigsten  an  den  Augenlidern 
auftreten. 

Das  Pigment  der  genannten  Bildungen  besteht  aus  gelben  und 
braunen  Körnern,  welche  theils  in  gewöhnlichen  Bindegewcbszollen, 
theils  in  ei)ithelähnlichen  Zellen  liegen  (s.  § 70  d.  allg.  Th.).  Die 
grossen  Zellen  bilden  im  Bindegewebe  gegen  die  Umgebung  abgegrenzte 
Haufen  (s.  Ca]).  VII  § 155). 

Als  Chloasma  iiteriimm  bezeichnet  man  eine  gell>e  und  braune, 
fleckige  Pigmentirung,  welche  bei  Frauen  insbesondere  in  der  Zeit  der 
Schwangerschaft  und  bei  krankhaften  Zuständen  des  Genitala])parates 
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auftritt  und  vornclinilicli  ini  (lesiclit  und  in  der  Umgebung  der  Brust- 
warzen ilircn  Sitz  hat. 

riiloasnia  (‘acliecticoniin  nennt  man  braune  Pigmentirungen, 
welche  bei  marantischen  Individuen  auftreten. 

Das  Ilelasina  supraiviiale  ist  cliarakterisirt  durch  diffuse, 
bronceartige  Braunfärbung  der  Haut,  ’welclie  namentlich  im 
Gesicht,  am  Halse,  an  den  Händen,  in  der  Umgebung  der  Brustwarzen 
und  Genitalien  auftritt  und  oft  auch  noch  dunklere  braune  Flecken 
einschliesst.  Die  Pigmentiruug  ist  ein  Hauptsymptom  der  als  Morbus 
Addisoiiii  bezeichneten  Erkrankung  und  ist  abhängig  von  Degenerationen 
(Tuberkulose)  der  Nebennieren. 

Bei  der  letztgenannten  Pigmentiruug  liegt  das  Pigment  in  Form 
von  Körnern  theils  in  Bindegew'ebszellen,  theils  in  den  dem  Binde- 
gewebe aufsitzenden  Epithelzellen.  Es  wird  ebenso  wie  das  Pigment 
(1er  erstgenannten  Pigmenttlecke  den  Melaninen  zugezählt,  w'elche  aus 
schwefelhaltigen  Spaltungsproducten  der  Eiweissstoffe  entstehen  (vergl. 
^ 70  d.  allg.  Th.). 

Häniatogene  Pigmentirnngeii  der  Haut  (§71  d.  allg.  Th.)  ent- 
stehen ans  Zerfallsproducten  ausgetretener  rother  Blutkörperchen 
(Hämosiderin  und  Hämatoidin)  und  w'erden  je  nach  der  Aetiologie  und 
Genese  als  Chloasma  traumaticum,  caloricum,  toxi  cum, 
haemorrhagicum,  inflammatorium  etc.  bezeichnet.  Nach  Blu- 
tungen treten  braune,  blaugrüne  und  gelbe  Verfärbungen  der  Haut 
auf.  Die  hämatogenen  Pigmentirungen  sind  transitorisch  und  ver- 
schwinden durch  Resorption  oder  (bei  Blutungen  ins  E])ithel)  durch 
Abstossung  des  Pigmentes.  Die  nach  Entzündung  zuweilen  dauernd 
bleibenden  Pigmentirungen  sind  wahrscheinlich  durch  Melanine  bedingt. 

lkt(‘  rns.  die  Ablagerung  von  Gallenpigment  (§  73  d.  allg.  Th.) 
führt  zu  gelber,  gelbgrüuer  und  olivenfarbiger  Färbung  der  Haut- 
decken. Bei  dem  als  Avayria  bezeichneten  Zustand  bedingen  Ab- 
lagerungen von  Silberkörnern  im  Corium  eine  rauchgraue  bis  sclnvarz- 
braune  Färbung.  Durch  Tätowivuiig  (§  74  d.  allg.  Th.)  kann  man  der 
Haut  verschiedene  Farben  verleihen. 

§ 129.  Der  Pigmeiitinaiigel  kommt  zunächst  als  eine  angeborene 
und  vererbbare  Eigenthümlichkeit  vor  und  wird  alsdann  als  Albinis- 
mus oder  als  Leukopatliia  (‘onaeiiita  bezeichnet. 

Bei  dem  als  Albiiiisimis  iiiiiversalis  bezeichneten  Zustande  fehlen 
sämmtliche  Pigmente  des  Kör])ers  von  Geburt  an.  Die  betreffenden 
Individuen,  welche  man  Albinos  oder  Kakerlaken  nennt,  haben 
eine  hellweisse  oder  rosig  durchscheinende  Haut;  die  Haare  sind  gell)lich- 
weiss,  seidenartig  (Leukotrichia  congenita),  auch  die  Iris  und 
Chorioidea  sind  ])igmentlos  und  scheinen  durch  iliren  Blutgehalt  hell- 
roth  gefärbt.  Die  Missbildung  ist  bei  Europäern  ziemlich  selten, 
häufigei'  kommt  sie  bei  Negern  vor. 

Der  Albinismus  pai'tialis,  d.  h.  angeborener  i)artieller  Pigment- 
mangel. ist  bei  Euro])äern  selten,  doch  sind  mehrfach  Fälle  beobachtet, 
in  denen  angeborene  weisse  Flecke  in  der  Haut  bestandein 

Eine  zweite  Form  des  Pigmentmangels,  welche  als  Vitiligo^  oder 
Leukopathia  acujuisita  bezeichnet  wircl,  kommt  zunächst  als  Folge- 
erscheinung von  l)ekannten  Infectionen,  nach  Scharlach,  Tyjjhus,  Febris 
recurrens,  vor.  Sie  ist  sodann  auch  ein  Symi)toni  eiuei'  epidemischen 
Erkrankung  unbekannter  Aetiologie,  der  Vitiligo  endemica 
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(Fig.  ;);>!)).  Endlicli  tritt  sie  aucli  oliiie  Itekannte  rrsadieii  spora- 
disch auf. 


Die  \'itiligo  ist  durch  das  Aufti 


Fig.  339.  Vitiligo  endemica  (Sarte 
aus  Turkestan),  nach  einer  von  Prof.  Münch 
erhaltenen  Photographie. 


eten  von  weisseii,  meist  von  einem 
dunkleren  Pigmentsaum  umge- 
benen Flecken,  in  deren  Debiet 
auch  die  Haare  kein  Pigment 
mell)'  enthalten  (Leukotrichia 
s.  Poliosis  a c (j  u i s i t a c i i-  - 
c II  m s c r i j)  t ag  charakterisirt.  Die 
eiidemisclie  Form  ist  progressiv 
und  verbreitet  sich  .symmetriscli 
über  den  Körper  (Fig. 

Als  Ijoukodenna  bezeichnet 
man  einen  Pigmentscliwund.  der 
sich  an  traumatische  oder  iufectiö.se 
Entzündungen  der  Haut  an.schliesst. 
namentlich  an  syphilitisclie  und 
lepröse.  Die  Flaut,  welche  die 
Fähigkeit,  I’igment  zu  producireu. 
verloren  hat.  ist  oft  narbig  und 
dann  oft  von  einem  braunen  I^ig- 
mentsaum  umgeben.  In  anderen 
Fällen  scliliesst  sich  die  weisse 
Fleckung  an  leichtere  Hautent- 
zündungen entweder  unmittelbar 
oder  erst  nach  einiger  Zeit  an. 
Es  ist  anzunelimen.  dass  nach  Ver- 
lust des  vorhandenen  Pigments 
das  Corinm  die  Fähigkeit . Pig- 
ment zu  producireu,  verliert  oder 
das  producirte  Pigment  nicht  mehr 
ins  Epithel  überführen  kann. 

Nach  Münch  ist  iu  Turkestan  die 
Vitiligo  ziemlich  verbreitet  und  wird  von 
den  Einwohnern  (Sarten),  welche  dieselbe 
als  Pjes  bezeichnen,  für  ansteckend  ge- 
halten , so  dass  die  Erkrankten  isolirt. 
und  mit  den  Leprösen  in  Gehöften  ab- 
geschlossen werden.  Es  ist  wahrschein- 
lich, dass  die  Vitiligo  endemica  in  der 
Literatur  mehrfach  mit  Lepra  maculosa 
ven\’echselt  und  unter  der  Bezeichnung 
„weisse  jüdische  Lepra“,  beschrieben 
worden  ist. 
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III.  Atro]>lii(>  (1er  iiussereii  Haut. 

1.40.  Die  eiiifaelie  Ilautatia^pliie  ist  durch  eine  Massenal)iialmie 
•der  einzelnen  Ilautbestandtlieile  gekennzeichnet,  welche  meist  auch  mit 
einer  \'eränderung  ihrer  Deschaifenheit  verbunden  ist.  Sie  ist  entweder 
local  beschränkt  oder  verbreitet  sich  dift'us  über  grössere  Strecken  und 
ist  bald  eine  consecutive.  bald  eine  primäi'e  Veränderung. 

Bei  der  seiiiU‘ii  Atrophie  wird  die  Haut  dünner,  wobei  die  Papillen 
niedriger  werden ; an  Orten,  wo  sie  nicht  gross  sind,  können  sie  ganz 
verschwinden.  Ferner  nehmen  auch  die  collageuen  Faserhündel 
des  Corium  mehr  oder  weuigei-  an  Mächtigkeit  ah,  während  die 
elastischen  Fasern  zusammenrücken  und  eine  h _y  a 1 i n e Degeneration 
erleiden,  welche  schliesslich  zum  Zerfall  derselben  führt.  Die  (lefässe 
der  Haut  sind  znm  Theil  verödet;  nicht  selten  tindet  man  Pignient- 
ahlager  ungen  in  Form  von  gelbbraunen  oder  dunkelbraunen  Körnern, 
welche  theils  in  den  Zellen  des  Rete  Malpighii.  theils  in  der  Umgebung 
der  Cutisgefässe  liegen.  Das  suhentane  Fett  ist  geschwunden. 

Die  w e i c h e 11  S c h i c h t e n d e r E p i d e r m i s pflegen  an  Mächtig- 
keit mehr  oder  weniger  abzunehnien,  so  dass  die  Hornscliicht  nur  diircli 
wenige  Lagen  von  Zellen  von  dem  Paiiillarkörjier  getrennt  ist.  Die 
Horn  schiebt  selbst  ist  trocken  und  spröde,  oft  schülfernd,  und  an 
einzelnen  Stellen  häufen  sich  eiiidernioidale  Schiiiiiien  an  und  bilden 
weissliche  Auflagerungen,  eine  Erscheinung,  welche  als  Pityriasis 
siinpl(*x  bezeichnet  wird. 

Wo  Haare  stehen,  fallen  dieselben  aus.  um  sich  nicht  wieder 
durch  gleichwerthige  Haare  zu  ersetzen,  so  dass  die  Haarfollikel  ent- 
weder gar  keine  Haare  (Fig.  .‘UO  d)  oder  nur  Wollhaare  (c)  enthalten. 
Die  Haarbälsre  selbst  (c,  d,  e)  verkleineru  sieh  in  hohem  Maasse.  Ihre 
Ausgangsöffnung  wird  nicht  selten  durch  wuchernde  Epithelschnppen 
verschlossen  (c),  so  dass  die  kleinen  Wollhärchen  nicht  mehr  an  die 
Oberfläche  ti-eten  können.  Bilden  sich  weiterhin  in  der  Tiefe  des  Haar- 
balges fortgesetzt  neue  Härchen  (7t),  so  können  Cystelieii  (g)  entstehen, 
die  eine  grosse  Zahl  von  Härchen  beherbergen.  Ebenso  kann  sich 
der  Haarbalg  oder  auch  der  Ausführungsgang  der  in  denselben  ein- 
mündenden Talgdrüsen  durch  Ansammlung  von  Talgdrüsensecret  er- 
weitern, und  es  können  auf  diese  Weise  grössere  mit  Fett  und  Epithel- 
schup])en,  event.  auch  mit  Härchen  gefüllte  Cysten  iß,  ßi),  sog.  AtlHM'oiiie, 
•entstehen,  die  bei  ihrer  Vergrösserung  den  Haarbalg  (//)  aus  seinei- 
Lage  verdrängen.  Mit  dem  Untergang  der  Haarbälge  können  auch 
Talg(lrüs(‘u  (f.  e)  sich  verkleinern  und  schliesslich  ganz  schwinden. 

Marantisehe  .Vtro]»liieen  der  Haut  treten  hei  Individuen  auf, 
welche  durch  erschöpfende  Krankheiten,  z.  B.  chronische  Tuberkulose, 
dir  Fettpolster  verlieren,  und  führen  oft  zu  Abschilferungen  der  E])i- 
<lermis  in  Form  von  Schu])i)en,  eine  Erscheinung,  welche  als  Pityriasis 
I tah(‘seentiimi  bezeichnet  wird. 

Delmungsatropliieen  der  Haut  kommen  am  häutigsten  als  Folge- 
zu.stände  von  Dehnung  der  Bauchdecken  und  der  daran  angi’enzenden 
Ilauttheile  durch  den  schwangeren  Uterus  zur  Beobachtung,  können 
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sicli  aber  in  gleicher  Weise  aucli  in  Folge  von  Dehnung  der  ßauc-li- 
(lecken  und  anderer  Hauttlieile  durcdi  d'unioren  oder  Flüssigkeits- 
ansaminlungen  etc.  bilden.  Zu  Beginn  bilden  sich  in  der  Haut  blau- 
rötbliche,  später  glänzend  weisse  Streifen  (Schwangerschafts- 
narbcn).  Iin  Gebiet  der  weissen  Streifen  sind  die  Papillen  abgeflacht 
oder  gänzlich  verstrichen,  die  Faserbiindel  des  Coriuin  bilden  ]tarallel 
gelagerte,  nicht  mehr  dnrchflochtene  und  verfilzte  Faserzüge  (I.angej 
und  haben  zugleich  bedeutend  weniger  elastische  Fasern  als  die  normale 
Haut.  Die  Dehnung  führt  zu  einem  Schwund  eines  Theils  der  elasti.schen 
Fasern  und  der  Gefässe  (Troisier  et  Menetrier). 

Hautatropliieeii  mit  Abschilferungen  der  E])iderinis.  Abblätterung 
der  Nägel,  abnormer  A'ertheilung  des  Pigmentes,  d.  h.  mit  Bildung 
von  braunen  und  weissen  Flecken,  mit  Atroithie  der  Drüsen  und  Haar- 
hälge  können  auch  nacdi  Nervenerkrankungen  auftreten.  So  führt 


Fig.  340.  Atrophie  und  cystische  Degeneration  der  Haarbälge 
und  Talgdrüsen  der  Kopfhaut  (Alk.  Häm.),  a Epidermis.  6 Coriuin.  c Atro- 
phische Haarbälge,  deren  tieferer  Theil  Lanugohärchen,  deren  äusserer  Theil  verhornte 
Epithelschuppen  enthält,  d Verödeter  Haarbalg  ohne  Haare,  e Haarbalg  mit  Talg- 
drüse. f Verkleinerte  Talgdrüse,  g Cyste  mit  abgestossenen  Härchen,  Cyste, 
welche  eine  grützeartige  Masse  enthielt,  h In  der  Wand  der  Cysten  festsiteende 
Härchen,  i Schweissdrüsen.  Vergr.  20. 

z.  B.  die  Nervenlepra  zuweilen  zu  den  genannten  Veränderungen. 
Nach  Nervenverletzungen  wird  die  Haut  der  gelähmten  Theilc  oft 
glatt,  glänzend,  verdünnt.  Es  bilden  sich  ferner  leicht  Exeoriationen 
und  weiterhin  Entzündungen.  Die  Nägel  sind  gekrümmt  und  rissig: 
die  Haare  fallen  aus  und  entfärben  sich. 

Idiopathische  iträinatnre  jirogressive  llantatrophie.  die  nicht 
auf  einen  der  genannten  Zustände  zurückzuführen  ist.  kann  in  ver- 
schiedenen Lebensaltern  und  in  verschiedener  Ausbreitung  auftreten. 
Die  dünne  Haut  ist  dabei  abnorm  verschieblich,  transparent  und  bildet 
unelastische  Falten. 

Fälle  idiopathischer  nicht  seniler  Hautatrophie  sind  in  neuerer  Zeit 
mehrfach  beschrieben,  zeigen  aber  weder  in  ihrer  üu.<seren  Bc.schaffenhcit  und  .Aus- 
breitung, noch  in  dem  histologischen  Befund  übereinstimmende  Verhältnisse  (vergl. 
Buchwald,  Un.va,  Bixhekt,  Huher).  Als  Schlaf  fhaut  (Chaloderm  ie)  hat 
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Ketly  eine  eigenthümliche  Schlaffheit  der  Haut  beschrieben,  welche  starke  Falten- 
bildung am  Bauche  und  der  Glutealgegend  oder  Schenkel  bewirkt. 

Als  Cutis  laxa  s.  hyperelastica  bezeichnet  man  eine  abnorme  erhöhte 
Dehnbarkeit  und  Elasticität  der  Haut. 
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IV.  llyporämio,  Aiiäniie,  OcMleiu  und  lläiiKUTliasiitMMi 
dbr  äiissorcMi  Haut. 

131.  Hyporäiuio  präsentirt  sich  tlieils  als  diffuse,  theils  als 
circumscripte  Rötliung  der  Ilaiit,  welche  unter  dem  Fiiigerdruck 
schwindet.  Die  Farbe  wechselt  vom  blassen  Roseuroth  l)is  znm 

dunklen  Blntroth.  Die  Blutfülle  betrifft  dabei  hauptsächlich  die  oberen 
Schichten  des  Coriums,  besonders  den  Pai)illarkörper. 

Kleine  hyperämisclie  Flecken  bezeichnet  man  als  llost'ola.  umfang- 
reichere Röthungeu  als  Erytheme.  Zuweilen  sind  die  hyperämischen 
Theile  zugleich  merklich  geschwellt ; es  besteht  eine  E n t z ü n d u n g 
der  Gewebe.  Bei  länger  dauernder  entzündlicher  Hyperämie  kommt 
es  zu  vermehrter  Abschuppung,  zu  Dosquauiatiou  der  E])idermis. 

Nach  dem  Tode  pflegen  einfache  Hy])eräniieen  der  Haut  zu  ver- 
schwinden. 

Durch  Stauung  bedingte  Hyperämie  erzeugt  meist  blanrothe,  nicht 
scharf  abgegrenzte  Plecken.  Ein  kleiner  Eieck  wird  als  Livedo,  diffus 
ausgedehnte  Rötliung  als  Cyauose  bezeichnet. 

Bei  den  als  Akiie  rosaeea  bezeichneten  bleibenden  Röthungen 
und  Verdickungen  der  Nasenhaiit  (Kuiifernase),  die  oft  auch  noch 
auf  die  angrenzenden  Theile  der  Wange  und  der  Stirn  übergreifen,  ist 
die  Ursache  der  Rötliung  eine  bleibende  Ektasie  des  Gefässsystems. 

Die  Anlimie  der  Haut  giebt  sich  durch  abnorme  Blässe  zu  er- 
kennen. Sie  kann  allgemein  oder  nur  local  vorhanden  sein.  Die  Ur- 
sachen sind  entweder  in  äusseren  Einflüssen,  welche  die  Haut  direct 
treffen  oder  aber  in  einer  Erregung  der  Vasoconstrictoren  vom  Nerven- 
system aus  oder  endlich  in  einer  allgemeinen  Anämie  zu  suchen. 

0(*deme  der  Haut.  d.  h.  Durchträukung  derselben  mit  seröser 
Pffüssigkeit,  sind  entweder  Eolgen  von  Stauung  des  Blutes  oder  der 
Lymphe  oder  von  erhöhter  Durchlässigkeit  der  Gefässwände.  Pliue 
ödeinatöse  Haut  ist  verdickt,  von  der  Schnittfläche  ergiesst  sich  Pffüssig- 
heit.  Bei  hochgradigem  Oedem  kann  die  ganze  Pl])idermis  in  Form 
'on  Blasen  vom  Raiiillarkörper  abgehoben  wei'den. 


Patholofrische  Ajiatoniio  dei-  äusseren  Haut. 
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Frische  IläimnTliasiieni  der  Haut  liildfui  rotlie  Flecken,  welche- 
unter  dein  Fingenlruck  nicht  schwinden.  Kleine,  hirsekorn-  Ins  lin.sen- 
grosse.  meist  unregelmässig  gestaltete  Flecken  bezeichnet  mau  als 
Petechien.  Yibiees  nennt  man  kleine,  länglich-streifenförmige,  ein- 
fache oder  verzweigte  Herde.  Ekehyinosni  grössere,  unregelmässige 
Herde. 

Einen  Knötchen  bildenden  Bluterguss  nennt  man  Liehen  liaeinor- 
rhagieiis  oder  Pnrpnra  paimlosa;  eine  durch  massigere  Blutansamni- 
lungen  gebildete  Beule  Ekeliynionia  oder  iraeinatoina.  Wird  die  Epi- 
dermis durch  Blut  abgehoben,  so  bilden  sich  häinoiTliairisehe  Blasen. 

Der  Sitz  der  Blutung  ist  das  Corium  (Fig.  441)  oder  auch  der 
Papillarkörper.  Von  da  ergiesst  sich  das  Blut  unter  das  Epithel,  und 
kann  dasselbe  abheben  oder  sich  zwischen  die  Epithelzellen  hinein- 


Fig.  341.  Purijura  senilis.  Blutung  in  die  Haut  der  Kniegegend 
bei  einem  Greise  (Form.  Häm.  Eos.).  Vergr.  80. 

drängen.  Gelaugt  das  Blut  in  die  Schweissdrüsen  und  tritt  es  aus  den- 
selben aus,  so  spricht  man  von  Haeniatidrosis. 

Nach  ihrer  Genese  trennt  man  die  IfänioiThagieen  in  idiopathiselie 
und  syiiiptomatiselie.  Nicht  traumatische  Hämorrhagicen  fasst 
man  gewöhnlich  unter  dem  Namen  Puri)ura  zusammen. 

Die  spontan  auftretenden  Blutungen  sind  Theilerseheinungen  oder  Folgezust.ände 
in  ihrer  Natur  theils  gekannter,  theils  nngekannter  Affectionen.  So  treten  bei  V.arioln 
nicht  selten  Hämorrhagicen  auf,  welche  in  einzelnen  Fällen,  d.  h.  bei  der  sogen. 
Variola  haemorrhagica  oder  Purpura  variolosa,  eine  sehr  bedeutende  Aus- 
dehnung erreichen  können.  Im  Beginn  als  kleine  Flecken  ohne  bestimmte  Anordnung 
auftretend,  dehnen  sie  sich  in  wenigen  Stunden  zu  grossen  hämorrhagischen  Herden 
aus.  Auch  bei  lymphatischer  Leukämie,  Pest,  nach  Schlangenbissen, 
bei  Septikämie,  Scharlach,  Endocarditis  und  anderen  Infectionen  und 
Intoxicationen  treten  Plauthämorrhagieen  in  Form  von  Petechien  und  in  lividen 
Flecken  auf.  Ihre  Entstehung  ist  auf  Veränderung  des  Blutes  sowie  der  Gefässwände, 
in  einzelnen  I'äillon  auf  embolische  Pilzansicdelungen  zurückzuführen. 

Als  P u r p u r a oder  P c 1 i o s i s r h e u m a t i c a bczeiclinet  man  eine  eigenthümliche 
Affection,  bei  welcher  mit  oder  ohne  leichte  Fiebersymptome  Schmerzen  im  Knie  und 
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Blutung.  Entzündung. 

iiu  Fussgelenk  sich  einstellen,  denen  nach  einiger  Zeit  die  Bildung  von  grossen  und 
kleinen  Hauthäinorrhagieeu  in  der  Umgebung  des  Kniees  folgt.  Bei  den  als  Purpura 
sim  plex  und  Purpura  h aem  orrhagi  ca  oder  Morbus  in  aculosus  Werlhofii 
bezeichneten  krankhaften  Zuständen  treten  unter  Fiebersymptomen  und  Abgeschlagen- 
heit  an  verschiedenen  Stellen  des  Körpers  Hauthämorrhagieen  auf.  Bei  der  letzt- 
genannten Form  können  die  hämorrhagischen  Flecken  handtellergross  werden,  zugleich 
treten  Blutungen  aus  Älund,  Nase  und  Bachen  auf.  Sehr  bedeutend  werden  die 
Hämorrhagieen  auch  bei  dem  Scor  but  (Purpura  scorbutica),  bei  welchem,  ab- 
gesehen von  den  charakteristischen  Affectionen  des  Zahnfleisches,  nicht  nur  die  Haut, 
sondern  auch  das  Unterhautzellgewebe  ihr  Sitz  ist. 

Sehr  häufig  begegnet  man  circumscripten  Blutungen  an  den  unteren  Extremitäten 
alter  Individuen,  deren  Gefässsystem  atheromatös  entartet  ist  (Purpura  senilis),  und 
bei  denen  sich  in  Folge  dessen  Circulationsstörungen  eingestellt  haben. 

Spontane  Hautblutungen,  welche  bei  einzelnen  Individuen,  namentlich  bei  Hyste- 
rischen, in  Folge  nervöser  Erregungen  auftreten  und  vielfach  als  Wunder  (Stigmati- 
sation) angesehen  werden,  sind  n europathische  Hämorrhagieen. 


L i t e 1'  a t u r ü b e i'  H a u t b 1 u t u n g e n. 

Carrtere,  Purpura  simplcx  (PaciUen),  A.  d.  med.  exp.  1901. 

Fabry,  Purpura  liaemondiagica  nodularis,  A.  f.  Perm.  J^S.  BdL.  1898. 

Hanoi  et  Luzet,  Note  siir  Ic  purpura  ä streptocoques,  Arch.  de  med.  e.vp.  II  1890. 
Koch,  W.,  Die  Bluterkrankheit  u.  ihre  Varianten,  Deutsche  Chir.  Lief.  12,  Stuttgart  1889. 
Kogerer,  Zur  Entstehung  der  Hämorrhagieen,  Zeitschr.  /.  klin.  Med.  X 1885. 

Leloir,  Ann.  de  dermat.  et  de  sgph.  V 1884- 

Tlzzoni  u.  Giovannini,  Entstehung  d.  häinon'hag.  Infection,  Bcitr.  v.  Ziegler  VI  1889. 
Wagnei’,  E.,  Purpura  u.  Erythem,  D.  A.  f.  klin.  Med.  XXXIX  1886. 


\.  Die  Eiit/.üii(lunuoii  der  Süsseren  Haut.  Parasitiire  Haut- 

erkraiilomaen. 

1.  Allgemeines  über  die  Genese,  Aetiologie  und 
Anatomie  der  Hautentzündungen. 

§ 132.  Die  llauteiitzüiiduiigeii  lassen  sieb  in  zwei  grosse  Gruppen, 
in  idiopathische  und  in  symi)tomatisehe  eiutbeilen,  von  denen  die 
letzteren  tlieils  als  hämatogene,  theils  als  neurogene  resp.  vaso- 
motorische, theils  als  fort  geleitete  Erkrankungen  auftreten. 
Es  ist  indessen  diese  Eintheilung  insofern  nicht  streng  durclizufülireu, 
als  wir  von  manchen  Erkrankungen  die  Aetiologie  und  Genese  nicht 
kennen.  Ferner  kann  auch  die  gleiche  Schädlichkeit  sowohl  von  aussen 
als  auch  vom  Blute  aus  zur  Einwirkung  gelangen.  Sodann  können 
auch  anatomisch  und  klinisch  wohl  charakterisirte  Entzündungslormen 
sowohl  durch  äussere  als  durch  innere  Schädlichkeiten  verursacht  werden. 
Endlich  können  an  der  Entstehung  von  Hautentzündungen  äussere  und 
innere  Ursachen  zugleich  hetheiligt  sein. 

Die  äiissci’oii  SchUdlichkcitcii  sind  zunächst  in  allen  den  ther- 
mischen, mechanischen  und  chemischen  Einwirkungen 
gegeben,  welche  die  Haut  im  Laufe  des  Lebens  treffen.  Sodann  dringen 
aber  in  die  Haut  auch  ausserordentlich  häutig  Panisiteii  von  aussen 
ein  oder  leben  wenigstens  an  der  Oberfläche,  und  zwar  sowohl  jitlanz- 
liche  Parasiten,  Bakterien  und  Faden ])ilze,  als  auch  thie rische 

Parasiten. 

Die  liäiiiatogeiien  Entziindungeii  treten  im  Laufe  der  verschie- 
densten Infectioiien  und  Intoxicationen , sowie  nach  Störungen  der 

ZiegUr,  Lehrb,  d.  spcc.  path.  Anat,  10.  Aull,  28 
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Circulation  auf  und  bilden  nicht  selten  ein  wiclitiges  Symptom,  odei- 
stellen  sogar  die  charakteristische  Veränderung  der  betreffenden  In- 
fection  dar.  In  anderen  Fällen  bilden  sie  dagegen  nur  eine  neben- 
sächliche Erscheinung,  welche  gegenüber  den  inneren  Erkrankungen 
zurücktritt. 

Die  iieiiropathiselieii  Eiit/.iinduiiffeii  schlie.ssen  sich  an  jjatho- 
logische  Zustände  des  Nervensystems  an  und  hängen  mit  Störungen 
der  Innervation  zusammen,  doch  ist  ihr  Gebiet  schwer  abzugrenzen 
und  die  Genese  oft  streitig,  indem  dabei  neben  vasomotorischen  Stö- 
rungen mechanische  Einwirkungen  sowie  Infectionen  und  Into.xicationen. 
die  sich  zum  Theil  an  Verletzungen  anästhetischer  Theile  anschliessen. 
mit  betheiligt  sein  können. 

Fortgeleitote  Entziiiulungeii  stellen  sich  in  der  Haut  bei  Ent- 
zündungen benachbarter  Theile,  z.  B.  der  Lymphdrüsen,  der  Knochen, 
der  Muskeln  etc.,  ein. 

Die  Wirkung  der  äusseren  oder  dei-  inneren  Schädlichkeiten  i.st 
zunächst  abhängig  vou  der  Beschaffenheit  der  Schädlichkeit  selbst.  Es 
zeigt  sich  aber,  dass  die  Empfindlichkeit  der  Haut  bei  den 
einzelnen  Individuen  sehr  verschieden  ist.  so  dass  die 
gleiche  schädliche  Einwirkung  bei  dem  Einen  mehr  oder  minder  heftige 
Entzündungen  verui’sacht.  während  Andere  darunter  in  keiner  Weise 
leiden.  Sublimat-  oder  Carbollösuugen  von  bestimmter  Concentration. 
welche  im  Allgemeinen  von  der  Haut  gut  ertragen  werden,  können  bei 
einzelnen  Individuen  heftige  Ekzeme  verursachen.  Genuss  von  Krebsen. 
Erdbeeren  etc.,  der  für  unschädlich  gilt,  ruft  bei  einzelnen  Individuen 
Urticaria  hervor.  Besonders  emptindliche  Haut  pflegen  kleine  Kinder 
zu  haben. 

i?  1:33.  Die  Entzündung  der  Haut  wird  bald  als  Dermatitis,  bald 
als  Exaiitliem  oder  Hautaussehl ag  bezeichnet,  und  man  wendet  die 
erstere  Bezeichnung  mit  Vorliebe  bei  idiopathischen,  die  letztere  bei 
symptomatischen  Entzündungen  an.  Für  die  einzelnen  Entzündungs- 
herde steht  der  Name  Effloreseeiiz  in  Gebrauch  und  man  unterscheidet 
primäre  und  secundäre  Efflorescenze  11;  zu  den  ensteren  ge- 
hören die  Flecken,  Quaddeln,  Knötchen,  Knoten,  Knollen,  Bläschen. 
Blasen  und  Pusteln,  zu  den  letzteren  Schui)pen.  Krusten.  Erosionen. 
Excoriationen,  Rhagaden  und  Geschwüre. 

Der  Fleck  oder  die  Macula  ist,  soweit  es  sich  um  eine  primäre 
entzündliche  Efflorescenz  handelt,  durch  eine  umschriebene  Röthung. 
bedingt  durch  Hyi)erämie  odei-  auch  durch  Blutung,  charakterisirt.  Durch 
Hyperämie  bedingte,  bis  flngernagelgrosse  rothe  Flecken,  deren  Röthe 
auf  Druck  schwindet,  werden  oft  auch  als  Roseola  bezeichnet  und  sind 
Erscheinungen,  die  bei  verschiedenen  Infectionskrankheiten  (Typhus. 
Cholera  etc.)  auftreteu. 

Die  (Quaddel  oder  Urtica  stellt  eine  rothe  oder  blasse,  mehr  oder 
weniger  hohe,  flache,  umschriebene  Erhebung  der  Haut  dar,  welche  rasch 
entsteht  und  rasch  wieder  verschwindet  und  wesentlich  durch  seröse 
Dui-chtränkung  des  Gewebes,  bei  Röthuugen  auch  durch  umschriebene 
Hy])erämie  bedingt  ist. 

Das  KuiJtchcu  oder  die  I^ajuila  bildet  eine  umschriebene  knötchen- 
förmige, etwa  bis  linsengros.se  Erhebung  der  Haut,  welche  durch  eine 
entzündliche  zellige  Inflltration  der  Haut  bedingt  ist.  Die  Infiltration 
kann  ihren  Sitz  vornehmlich  im  E])ithel  haben.  In  anderen  Fällen 


Entzündung. 


435 


tiiulet  sich  neben  der  ei)itlielialen  Intiltration  (Fig.  342  e,  f,  g,  h)  oder  auch 
ohne  dieselbe  eine  zellig- seröse  oder  zellig-fil)i'inösc  Infiltration  dos 
Papillarkörpers  (i),  unter  Umständen  auch  noch  des  dariuiter  liegenden 
Corinms  {k). 

Als  luioteii  oder  TnbeiTnlimi  bezeichnet  man  etwa  bis  haselnuss- 
grosse, als  Knollen  oder  Phyina  walnnssgrossc  und  grössei'e  Knoten, 
welche  durch  eine  entzündliche  Intiltration  der  ganzen  Haut  bedingt  sind. 

Das  IJläselien  oder  die  Vesiciila  sowie  die  Blase  oder  die  Bulla 
entstehen  durch  eine  partielle  oder  totale  Verhüssigung  der  weichen 


A Fig.  342.  Schnitt  durch  ein  Condyloma  latum  ani  (M.  Fl.  Bi.smarckhraun). 
a Hornschicht  der  Epidermis,  b Rete  Malpighii.  c Corium.  d Aufgequollene  und 
mit  Eundzellen  infiltrirte  Hornschicht,  e Aufgequollene  Zellen  des  Eete  Malp.  f Auf- 
gequollenes und  zellig  infiltrirtes  Epithel,  g Epithelien,  in  deren  degenerirtes  Innere 
Rundzellen  eingedrungen  sind,  h Körnige  Gerinnungsmassen,  i Geschwellter,  zellig 
infiltrirter  Papillarkörper,  k Corium,  mit  Zellen  und  Fibrin  infiltrirt.  l Lymphgefäss. 
M Sch  Weissdrüse.  Vergr.  150. 


Schichten  des  Ejiithels  (Fig.  343  ä,  f und  Fig.  344  f)  und  eine  gleich- 
zeitige  Einporhebung  der  Ilornschicht  ia)  der  Eiiiderniis  durch  Exsudat. 
I)ie  Bläschen  sind  etwa  bis  erbsengross,  Blasen  können  die  Grösse 
eines  Hühnereies  erreichen.  Sind  innerhalb  des  Gebietes  der  Zell- 
auflösung einzelne  Zellen  oder  Zellmembi-anen  erhalten  (Fig.  343  und 
I*’ig.  344j,  so  sind  die  Blasen  fächerig.  Totale  \’ertlüssigung  des 
E])ithels  führt  zur  Bildung  einfacher  Blasen. 

Besteht  der  Blasen  Inhalt  aus  seröser  Flüssigkeit,  so  ist  er 
klar.  Austritt  von  Blut  giebt  ihm  einen  hämorrhagischen 
Charakter.  Reichliche  Beimengung  von  Eiterköriierchen  verursacht 
Itübungen. 
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lin  (iel)ietc  der  Hlasenlnldiing  ])Hegt  der  Papillaikör])er  nielir  oder  ’ 
weniger  /.eilig  intiltrirt  zu  sein.  d 


Fig.  343.  Durchschnitt  durch  den  Rand  einer  frischen  Brandblase  (Alk.  | 
Karm.).  a Hornschicht  der  Epidermis,  h Rete  Malpighii.  c Xorraale  Papillen,  d | 
Aufgequollene  Zellen,  deren  Kerne  zum  Theil  noch  sicmtbar,  aber  blass,  zum  Theü  * 
zu  Grunde  gegangen  sind,  e Interpapillär  gelegene  Epithelzellen,  in  der  Tiefe  er-  V 
halten,  in  den  höheren  Lagen  in  die  Länge  gezogen  und  zum  Theil  gequollen,  ohne  « 
Kern,  f Totale  Verflüssigung  der  Zellen  über  den  Papillen,  g Interpapilläre  Zellen,  ; 
kernlos,  gequollen  und  von  der  Cutis  abgehoben,  h Totale  Degeneration  der  von  der  ^ 
Cutis  abgehobenen  interpapillär  gelegenen  Zellen,  k Unter  dem  abgehobenen  Epithel  ? 
liegendes  geronnenes  Exsudat  (Fibrin),  i Niedergedrückte  Papillen,  zellig  infiltrirt.  » 
'\'’ergr.  150.  » 


Die  Pustel  oder  Pustula  ist  ein  Bläschen,  dessen  Inhalt  zellreicli.  ' 
eiterig  ist ; zu  Beginn  ist  der  Inhalt  meist  klare  seröse  Flüssigkeit  :• . 
(Fig.  344 /"i),  docli  kann  das  Exsudat  auch  von  voruhereiu  einen  eiterigen 
Charakter  tragen.  '■ 


Fig.  344.  Durchschnitt  durch  eine  Pockeupustel  (injicirtos  Häniatoxylin- 
präp.).  a Hornschicht,  h Schleimschicht  der  Epidermis,  d Cutis,  e Pockcnpustel. 
/"  Höhle  der  Pocke,  bei  /",  Eiterkörperchen  enthaltend,  p Interpapillär  gelegene,  von 
Eiterkörperchen  durchsetzte  Epithelreste,  h Zellig  infiltnrtcr  Papillarköriier.  » Delle 
mit  dünner  Pockcndccke.  /.  Rand  der  Pocke,  deren  Decke  hier  aus  der  Hornschicht 
und  der  Uebcrgangsschicht  nestcht.  Vergr.  25. 
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Entzündung. 

SclnipiUMi  oder  Sciiiamae  bilden  sich  durcli  Abschülferung  der 
lloriischicht  der  Epidermis,  wobei  die  Abtrennung  l)ald  in  kleinen 
Fetzchen  (Desquamatio  furfuracea),  bald  in  grösseren  Fetzen  und 
Lamellen  (Desquamatio  membranacea)  erfolgt.  Sie  entstehen 
durch  eine  Störung  des  ])lpysiologischen  \'erhornungsprocesses  (Para- 
keratose),  die  bald  nur  vorübergehend,  bald  bleibend  ist  und  entweder 
eine  primäre  Erkrankung  des  Epithels  oder  eine  Folge  der  Erkrankung 
des  Coriums  darstellt. 

Krusten  oder  Borken  tCrnstae)  entstehen  dadurch,  dass  Exsudat, 
meist  unter  theilweiser  Verfliissigimg  des  Epithels,  an  die  Oberfläche 
sickert  (Fig.  342  f,  g,  Ji)  und  hier  nässt,  dann  aber  an  der  Luft  ver- 
trocknet, oder  aber  dadurch,  dass  Blasen  und  Pusteln  ein- 
trocknen.  Die  Beschaffenheit  der  Borken  richtet  sich  nach  der  Be- 
schaffenheit des  Exsudates,  sie  sind  bald  durchscheinend  honiggelb,  bald 
undurchsichtig  gelbweiss,  bald  missfarbig,  bald  schwarzbraun. 

Erosionen  nennt  man  Substauzverluste  der  Hornschicht , Ex- 
eoriationen  Substanzverluste  der  ganzen  Epidermis.  Sie  sind  theils  die 


Fig.  345.  Brandblase  in  Heilung  (Alk.  Alauukarm.).  Durchschnitt  durch  die 
Haut  einer  Katzenpfote  48  Stunden  nach  Erzeugung  einer  Brandblase,  a Hornschicht. 
b Rete  Malpighii.  c Corium  mit  Schweissdrüsen  (//).  d Neugebildetes,  d^  neugebildetes 
und  bereits  in  verschiedene  Schichten  differenzirtes  Epithel,  cf.  Neugebildete  Horn- 
schicht. e Da.s  degenerirte  alte  Epithellager,  f Eiterkörperchen,  g Secundäres  Exsudat. 
Vergr.  25. 

Folge  von  mechanischen  Einwirkungen,  theils  von  Blasen-  und  Pustel- 
bildungen und  führen  zu  Krusten-  oder  Borkenbildung. 

Sclinmdni  und  UliatradtMi  sind  Einrisse,  welche  bis  ins  Corium 
reichen. 

OesclnvüiT  oder  l'letM’a  sind  grössere  Substanzverluste,  die  ins 
Corium  oder  noch  tiefer  reichen  und  durch  Zerfall  von  entzündetem 
Cewebe  entstehen. 

Die  EfHoreseenzeii  treten  einzeln  oder  multipel  aut.  In- 
fectiöse  Localerki’ankungen  verbreiten  sich  oft  radiär,  und  es  entstehen 
dadurch  wachsende  sch  eilten  förmige  Efhoresceuzen.  Durch  Ab- 
heilung des  Processes  in  der  Mitte  kommt  es  zu  annulären  oder 
circinnären,  ringförmigen  Eftlorescenzen.  Stossen  jnehrere 
solche  ringförmige  Entzündungsherde  auf  einander,  uud  erlischt  da,  wo 
sie  aufeinander  stossen,  die  Entzündung,  indem  die  erkrankt  gewesene 
Haut  nicht  niehr  empfänglich  ist,  so  entstehen  eigenthümliche,  aus 
Kreissegmenten  zu sam  mengesetzte  Ausschläge,  die  man 
iils  gu i r 1 and e n f ö r m i ge  oder  gyrati  bezeichnet. 
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Die  IleiliiiiJ?  <ler  suiK^Hielellen  Hautent/üiidimi^en  erfolgt  zu- 
nächst durch  Rückgang  der  entzündlichen  Hyperämie  und  der  jjatho- 
logischen  Exsndationen.  Epitheldefecte  werden  durch  rege- 
nerative Wucherung  des  Ej)ithels  ersetzt.  Blasen.  Pu.steln 
und  Borken  werden  durch  die  unter  ihnen  erfolgende  Epithelregeneration 
(Fig.  345  fZ,  d,.  dg)  Höhe  gehoben  ie).  Es  kann  sich  unter 

vertrockneten  Blasen  und  Pusteln  sogar  schon  wieder  eine  neue  Horn- 
schicht (d^)  bilden,  so  dass  der  Blaseninhalt  zwischen  zwei  Horn- 
schichten zu  liegen  kommt;  schliesslich  wird  die  Blase  oder  die  Borke 
abgestossen.  In  der  Zeit  der  Epithelregeneration  bestehen  gewöhnlich 
noch  leichte  exsudative  Vorgänge  {f,  g). 

Heilung  von  Heselnviiren  erfolgt  durch  0 r a n u 1 a t i o n s b i 1 d u n g 
verbunden  mit  Epithelregeneration.  Da  nach  Verlust  des 
Papillarkörpers  ein  neuer  Papillarkörper  nicht  gebildet  zu  werden 
pflegt,  so  wird  an  Stelle  eines  Geschwüres  die  Haut  später  glatt  und 
bleibt  oft  etwas  eingesunken ; es  bleibt  eine  Xarln*,  die  zuerst  roth. 
später  blass,  weiss  ist. 

Nicht  selten  kommt  es  im  Laufe  von  Entzündungen  auch  zu  liyper- 
plastisehen  Wneliernngeii,  welche  namentlich  zu  Hypertrophie 
des  Papillarkörpers,  oft  auch  des  Epithels,  oder  zu  diffu.sen 
V e r d i c k u n g e n d e s C o r i u m s , zu  E 1 e p h a n t i a s i s führen.  Chro- 
nische Infectionen,  insbesondere  Tuberkulose  und  Lepra,  führen  zur 
Bildung  mehr  oder  Aveniger  umfangreicher  (Traiiulati(msAvnclieruiis:eii. 
die  eine  Zeit  lang  als  solche  sich  erhalten,  um  alsdann  Aveitere  ^'er- 
änderungen  einzugehen. 

2.  Die  Haupt  formen  der  entzündlichen  Erkrankungen 

der  Haut. 

§ 134.  Die  VerbiTiimmg  der  Haut,  die  Coiiibustlo.  tritt  je  nach 
dem  Grad  der  eiiiAvirkenden  Wärme  und  der  Dauer  ihrer  Einwirkung 
in  vier  verschiedenen  Typen  auf,  Avelche  als  Verbrennung  ersten.  zAveiten. 
dritten  und  vierten  Grades  bezeichnet  Averdeu. 

Die  Verbrennung  ersten  Grades  oder  die  Combustio 
erythematosa  ist  charakterisirt  durch  eine  kurzdauernde,  schmerz- 
hafte Röthung  und  ScliAvellung  der  Haut.  Heilung  erfolgt  unter  Ab- 
nahme der  Röthung,  zuAveilen  mit  Abschu])pnng  der  Haut. 

Die  e r b r e n n u n g z av  e i t e n G r a d e s , die  Combustio  b u 1 - 
losa,  ist  charakterisirt  durch  die  Bildung  von  Blasen  mit  klarem  In- 
halt (Fig.  343  f).  Heilung  erfolgt  durch  regenerative  Wucherung  der 
Epidermis  unter  der  eintrocknenden  Blase.  Infection  der  Blase  kann 
zu  Eiterung  führen.  Geht  der  Papillarkörper  verloren,  bleibt  eine 
Narbe  zurück. 

Die  Verbrennung  dritten  Grades,  die  Combustio 
escharotica,  ist  durch  die  Bildung  melir  oder  Aveniger  tief  greifender 
Schorfe  gekennzeichnet.  Das  abgetödtete  GeAvebe  Avird  durch  demar- 
kirende  Entzündung  unter  Eiterung  von  dem  lel>enden  .sequestrirt.  Die 
Heilung  erfolgt  unter  Production  von  GranulatiomsgeAvebe  und  endet 
mit  Bildung  einer  Narbe. 

Die  Verbrennung  vierten  Grades  ist  charakterisirt  durch 
e r k o h 1 u n g. 

Sehr  oft  kommen  verschiedene  (Jrade  der  Verl)rennung  nel)en 
einander  vor. 
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Die  Erfrierung,  die  Congelatio,  tritt  unter  denselben  Erschei- 
nungen auf,  wie  die  Verbreunungeu,  und  man  kann  danacli  eine  Gon- 
ge lat  io  erythematosa,  eine  C.  bullosa  und  eine  C.  escha- 
r 0 1 i c a unterscheiden. 

Zum  Zustaudekommen  einer  Erfrierung  bedarf  es  längerer  Ein- 
wirkung der  Kälte.  Spitzentheile  des  Körpers  erfrieren  am  leichtesten, 
doch  schwankt  die  Emptindlichkeit  gegen  Kälte  bei  den  einzelnen  Indi- 
viduen sehr  erheblich  und  betrilft  nicht  immer  die  gleichen  Körpertheile. 

Nach  leichteren  wiederholten  Abkühlungen  treten  bei  emphndlichen 
Individuen  au  den  Eingern  und  Zehen  sehr  oft  die  als  Frostbeulen 
oder  Peruion  es  bekannten,  juckenden  Röthungen  und  Schwellungen 
auf,  in  deren  Gebiet  die  Haut  stark  iutiltrirt  ist.  Unter  Umständen 
kann  es  sogar  zu  Gewebszerfall,  Gesclnvürsbildung  und  Eiterung 
kommen. 

.ietz(Mi(l(‘  Substanzen.  Caustiea,  wirken  je  nach  ihren  chemischen 
Eigenschaften,  nach  der  Stärke  der  Coucentration  und  der  Dauer  der 
Einwirkung  ähnlich  wie  Wärme  und  Kälte,  verursachen  also  Ery- 
theme, Blasen  und  Schorfe.  Von  Interesse  ist,  dass  die  an  die 
Aetzuug  sich  anschliessende  Entzündung  bei  den  verschiedenen  Sub- 
stanzen sehr  ungleich  ist.  Verschorfung  mit  Trichloressigsäure  ver- 
ursacht in  der  Umgebung  des  Schorfes  nur  eine  kaum  bemerkbare 
entzündliche  Exsudatiou.  Aetzuug  mit  Höllenstein  verursacht  dagegen 
in  der  Umgebung  des  Schorfes  eine  heftige  Entzündung.  Rauchende 
Sal])etersäure  hält  sich  in  der  Mitte  zwischen  beiden.  Die  Sequestra- 
tion des  Schorfes  und  die  Heilung  des  Defectes  durch  Granulations- 
gewebe erfolgt  bei  starker  Entzündung  bedeutend  rascher  als  bei  dem 
Ausbleiben  derselben. 
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S 135.  Als  Ekz(Mii  bezeichnet  man  eine  überaus  häufig  vor- 
koinmende  ektoireiie  llautentzüiKhiiig,  welche  vornehmlich  durch 
l)athologisclie  Zustände  iii  der  Ej)itlieldeeke  (Fig.  34(5  c,  d)  charak- 
terisirt  ist,  und  in  deren  Verlauf  alle  jene  Veränderungen  der  ver- 
schiedenen Epithelschichten  auftreten  können,  welche  im  § 133  als 
riieilerscheinung  von  Hautentzündungen  angeführt  simh  Neben  den 
^ eränderungen  in  der  Epitheldecke  können  eiitzüiidliehc  Ersrhei- 
miiigeii,  Aufquellung  und  Verflüssigung  der  E])ithelien  und  Leukocyten- 
anhäufungen  auch  in  den  Ilaarbälgeii  (Fig.  346  e)  sich  eiustellen. 

A erursacht  wird  das  Plkzem  durch  sehr  verschiedene  äussere  Schädlich- 
keiten (thermische,  chemische,  mechanische,  infectiöse),  doch  ist  die 
Ersache  nicht  immer  zu  erkennen,  und  es  ist  die  Disposition  der  ein- 
zelnen Individuen  zu  Ekzem  eine  sehr  verschiedene. 
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Ki’ytljeiiiiitöse  Hötliimt^eii  (E.  o ry  t li  e in  al  o.s  ii  m)  und  llilduii'r 
von  rapeln  (E.  pai> n 1 o s ii  in)  leiten  den  Eroeess  ein.  E>lä.'iclienbilduijfr 
mit  ^■e^tlnssif^nng  des  Ejiitliels  (E.  vesicn  1 osn  in).  Eu.stelbildunyr 
durch  reichliche  Eiinvanderniiff  von  Eiterkörjierchen  in  das  Hauthläschen 
(Fig.  d4(j  f,  d)  oder  in  die  gC(|nollene  E])ithelschicht  tE.  iiustnlosunii 
schliessen  sich  an.  Maceration  und  Dnrchbrnch  der  Ilornscliicht  führen 
Zinn  vVnstritt  von  seröser  Flüssigkeit  oder  eiterigem  Sekret  an  die 
Obertläche  (E.  ma  di  da  ns).  Eintrocknung  der  Elüssigkeit  oder  de^ 
Eiters  führt  zur  Rildnng  honiggelber  oder  gelbweis.ser  oder  gelbgrüner 
undurchsichtiger  Krusten  (E.  er  n st  osn  m).  Rlutbeimi.schung  kann 
den  Krusten  eine  dunkle  Färbung  verleihen,  fändet  auf  der  ent- 
zündeten. nässenden  Fläche  wieder  Epitheliiroduction  statt  und  schlies.sen 
sich  eine  rasche  Verhornung  (Parakeratose  Uxnai  und  danach 
Abschupimug  der  verhoniten  Zellen  an,  so  bedeckt  sich  die  Ilautdäche 
mit  Schuppen  (E.  siiuamosum,  Pityriasis  rubra  Willaxi. 


Fig.  346.  Ekzema  pustulosum  (Form.  Häm.  Pikrins.  Fuchsin),  a Epithel. 
b Corium.  c d Unter  der  Hornschicht  gelegene  Eiterherde  im  Epithel,  e Eiter- 
körperchen im  Haarbalg.  Vergr.  100. 

Das  Ekzem  tritt  mit  ^'orliebe  an  Händen.  Füssen,  (lesicht  und 
.Genitalien  auf,  kann  sich  aber  auch  über  den  ganzen  Körjier  verbreiten. 
Sein  \'erlanf  variirt  insofern  schon  erheblich,  als  bald  nur  Röthung  und 
Papelbildung  auftreten.  bald  auch  wieder  die  Kässuiig  der  Obertlächo 
das  Bild  beherrscht,  während  in  einem  anderen  F’alle  Bläschen-  und 
Pustelbildung  (E.  imiietiginosnm)  in  den  Vordorgrnnd  treten.  Oft 
finden  sich  auch  verschiedene  P’'ormen  neben  einander. 

Chronische  Pi  k z e m e sind  entweder  trocken  und  s c h u p ]i  e n - 
bildend  (Parakeratose)  oder  aber  nässend  und  liorken- 
bildend;  letzteres  ist  das  häutigere.  Am  Kojife  kann  sich  das  Secret 
der  Talgdrüsen  den  Schuppen  oder  auch  den  Bläschen  der  Haut  hei- 
mischen (seborrhoisches  Ekzem). 

Bilden  sich  bei  ekzematösen  Oberhantentzündungen  sehr  rasch 
Borken,  eine  Plrscheinnng,  die  namentlich  bei  Gesicht.s-  und  Kopf- 
ausschlägen von  Kindern  vorkommt,  so  bezeichnet  man  dieselben  al> 
i m j)  eti  gi  n ö sc  Ekzeme  (Hehra).  \'on  Manchen  werden  diese 
.gellien  und  gelbgranen  krnstenbihlenden  Pbitzündnngen  auch  als  Ini- 


Ekzem.  Impetifjo.  Eiterige  Cutisentzündung. 
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|M‘tigo  vom  Ekzem  abgetrennt,  so  namentlich  eine  als  Impetigo 
contagiosa  Fox  bezeichnete  Form.  Untersuchungen,  die  in  den 
letzten  Jahren  in  grosser  Zahl  ausgeführt  worden  siml,  haben  ergeben, 
dass  sowohl  bei  dem  gewöhnlichen  Ekzem  als  bei  Impetigo  verschiedene 
Kokkenformen  Vorkommen,  darunter  auch  sehr  häutig  die  bekannten 
Eiter kokkeu,  und  es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  namentlich  dei' 
S t a p h y 1 0 c 0 c c u s pyogenes,  seltener  der  Streptococcus  pyo- 
genes, eine  wichtige  Rolle  spielt,  und  dass  beide  sowohl  Ekzem  als 
Impetigo  contagiosa  verursachen  können.  Daneben  haben  sich  auch 
noch  andere,  von  den  genannten  Kokken  mehr  oder  weniger  ab- 
weichende Formen  gefunden,  denen  ebenfalls  eine  pathogene  Betleutung 
zugesppochen  wird. 

Typische  Ekzem-  und  Impetigoformen  heilen,  ohne  A'erändernngen 
zu  hinterlassen,  durch  regenerativen  Wiederersatz  des  Epithels.  Nach 
schweren,  länger  dauernden  Entzündungen,  bei  welchen  die  Eiterung 
und  Vereiterung  auf  das  Corium  übergreift,  können  Narben  oder  auch 
Hautverdickungen  Zurückbleiben. 
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13(3.  Ektogeiie  Entzüuduiigeii  der  Cutis  und  Subcutis,  welche 
durcli  Stai)hylokokkeii  verursacht  werden,  gehen  am  häutigsten  von 
den  Talgdrüsen  und  Haarbälgen  aus,  doch  können  auch  die  Schweiss- 
drüsen  sowie  jede  Verletzung  der  Epitheldecke  eine  Eintrittspforte  für 
dieselben  bilden.  Die  leichten  Infectionen  führen  zur  Bildung  kleiner 
Hautabsccsschcii  (Fig.  347  d,  e),  in  denen  der  Nachweis  von  Kokkeu  (e), 
falls  sie  frisch  sind,  ohne  Schwierigkeiten  gelingt.  Bei  Infection  von 
den  Ilaarbälgen  aus  verläuft  der  Process  als  eine  eiterige  Folli- 
culitis und  Perifolliculitis  odei'  Acne  pustulosa  (bei  Ent- 
zündung der  starken  Barthaare  auch  als  Sykosis  bezeichnet)  und  es 
kommt  zu  IlaarbalgAcrcitcrungcii.  Um.schriebene  knötchenförmige 
Schwellungen,  in  deren  Centrum  weiterhin  ein  gelber  Herd,  der  Eiter- 
herd, erscheint,  charakterisiren  die  Infection. 

Stärkere  Vermehrung  und  ^'erbreitung  der  Kokken,  insbesondere 
auch  nach  der  Tiefe,  führen  auch  zu  umfangreicheren,  sich  über  das 
Hautnivean  stark  erhebenden  schmerzhaften  Schwellungen  von  blau- 
lother  Färbung,  welche  als  Funmkcl  bezeichnet  werden.  Hier  tührt 
die  Infection  zu  einer  mehr  oder  weniger  umfangreichen  Cewebs- 
*iekrose.  welche  weiterhin  durch  se<iuestrirende  Eiterung  von 
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dem  lebenden  (iewebe  getrennt  wird,  so  dass  ini  (iebiete  der  Sdiwel- 
Iiing  an  dei'  Durcbbrnchsstelle  des  Id'ters  ein  nekrotisclier  J’frojd'  er- 
sclieint,  dei-  nach  einiger  Zeit,  von  Kiter  diirclisetzt . entfernt  werden 
kann. 

Als  Karbunkel  werden  ninfangieicliere,  namentlich  am  Nacken 
und  am  Rücken  älterei'  Individuen  auftretende,  4 — (5  cm  im  Durch- 
messer haltende,  blaurothe,  feste,  von  einem  ödematö.sen  Hofe  umgebene 
Schwellungen  bezeichnet , innerhalb  welcher  nach  2-  'J’agen  gelbe 
Blasen  und  weiterhin  multiple  Nekrosen  auftreten,  in  deren  Umgebung 
.sich  eine  sequestrirende  Eiterung  einstellt.  Von  vielen  wird  der  Kar- 
bunkel als  eine  Gruppe  von  Furunkeln  angesehen  mit  der  Begründung, 
dass  die  Infection  wie  bei  der  Furunkelbildung  von  den  P^ollikcdn  au.^- 
geht  und  im  einzelnen  ähnlich  verläuft  wie  bei  Furunkeln.  \’on  An- 
deren wird  dagegen  der  Karbunkel  für  eine  Infection  besondere)’  Art 


Fig.  347.  Multiple  Haiitabscesse,  verursacht  durch  Staphylo- 
kokken. Kind  von  3 Wochen  (Alk.  Karm.  Gram),  a Epithel,  b Corium.  c Haar- 
balg. d Eiterherd,  e Kokkenherde.  Vergr.  40. 


gehalten  und  darauf  hingewiesen,  dass  oft  auch  ausgedehnte  Gangrän 
an  die  entzündliche  Infection  sich  anschliesst  und  continuii’lich  in  die  Tiefe 
greift.  Die  baktei’iologischen  Untersuchungen  zur  Fnt.scheidung  der 
Fi’age  sind  bis  jetzt  nicht  hinreichend. 

Fktogeiie  Eiitzüiidtnigeii  der  Cutis  und  Subeutis.  welche  durch 
pyogene  Strei)tokokkeu  verursacht  werden,  treten  entwedei-  in  Form 
des  Erysii)els  odei'  als  Phlegmone  auf. 

Das  Erysipel  oder  der  Uothlauf  verläuft  unter  dem  Bilde  einer 
])erii)her  foi’tschi’eitenden  Röthung  und  Schwellung  der  Haut,  wobei 
gleichzeitig  Fieber  besteht.  Im  Ileginn  ei’.scheint  die  Haut  glatt  und 
glänzeiid , lebhaft  i’oth  gefärbt.  Si)äter  wird  sie  mehr  blaui’Oth  o<ler 
bi’auni’oth ; gleichzeitig  nimmt  die  Schwellung  ab,  und  es  beginnt  die 
F])idermis  sich  in  Schu])])en  und  Lamellen  abzulüsen. 

In  einzelnen  Fällen,  in  denen  die  Fxsudation  nach  der  Oberfläche 
intensiver  wird,  kommt  es  zur  Bildung  von  Bläschen  und  Blasen,  zu 
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Fig.  348.  Durchschnitt  durch  die  Haut  bei  Erysipelas  bullosum  (Alk. 
Alaunkarm.).  a Epidermis,  b Corium.  e Blase,  d Blasendecke,  e Epithelzelle  mit 
\"acuole.  f Gequollene  Zelle  mit  gequollenem  Kern,  g g^  Durch  Verflüssigung  vou 
EpitheUen  gebildete  Hohlräume,  Bruchstücke  von  Epithelien  und  Eiterkörperchen 
enthaltend,  h Lymphgefäss,  mit  Streptokokken  theilweise  gefällt,  i Mit  Strepto- 
kokken prall  gefüllte  Lymphgefässe.  k Im  Gewebe  sitzender  Schwarm  von  Strepto- 
kokken. f/j  Nekrotisches  Gewebe,  m Zellige,  zeilig-fibrinöse  Gewebsinfiltration. 
n Zeilig-fibrinöses  Exsudat  in  der  Blase.  Vergr.  öO. 


Fig.  340.  Ektogene  Streptokokkeninfection.  Ekzem  und  Erysipel 
der  Kopfhaut  bei  einem  Kinde  von  1 Monat  (Baktfärb.  Karm.).  a Cutis. 
» Subcutis,  c mit  Streptokokken  gefüllte  Lymphgefässe,  umgeben  von  einem  Ent- 
zündungshof. Kpitheldecke.  e /"  Abgehobene  Hornschicht,  y Streptokokken.  Vergr.  .50. 
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einem  E ry  s i ]) elas  v esi  eii  1 o s ii  in  und  I»  n 1 1 o s u in.  Wird  der  Illa^en- 
inhalt  eiterig,  so  spiächt  man  von  einem  Kr.  ji  u s t u lo  u m.  Durc-li 
Vertrocknung  der  Pusteln  zu  Borken  gelit  dasselbe  in  ein  Er.  er u st o- 
sum  über.  Werden  einzelne  Haut]iartieen  nekrotisch  und  gangränös, 
so  bezeichnet  man  das  Erysipel  als  ein  Er.  gangraenosum. 

Die  Entzündung  der  Haut  ist  durch  eine  fortschreitende  Verbrei- 
tung der  Streptokokken  in  den  Lymphgefässen  der  Haut  verursacht 
(Fig.  .348  h i und  Fig.  34i)  c),  welche  auf  die  Umgebung  nekrotisirend 
wirkt  (Fig.  348  Z,)  und  eine  Emigration  von  Leukocyten  (Fig.  34x  m 


Fig.  350.  Ektogeue  Streptokokkeninfection  der  Subcutis.  Be- 
ginnende Phlegmone  (Form.  Kami.  Methylviol.).  a b Haut,  c Subcutis  durchsetzt 
von  Streptokokken,  d Beginnende  Lcukocytenansanmilung.  Vergr.  16. 


und  Fig.  34i)  c)  zur  Folge  hat.  Als  tyiiische  Erysipelformen  sind  Fälle 
anzusehen,  in  denen  die  Lymiihgefässe  der  Cutis  (Fig.  348  h D der  Sitz 
der  Erkrankung  sind,  während  die  snbeutane  Lym]ihangitis  (Fig.  340  c) 
sich  mehr  der  Phlegmone  nähert:  klinisch  sind  die  beiden  Formen  nicht 
voneinander  zu  unterscheiden.  Das  Itpithel  kann  bei  dem  Erysipel, 
durch  Entzündung  der  Cutis  verändert,  d.  h.  von  Exsudat  durchsetzt  und 
zu  Aufquellung  und  Auflösung  (Fig.  348  e,  f,  gg,)  gebracht  werden,  so 
dass  Blasen  und  Pusteln  (c)  entstehen.  Es  kann  aber  auch  Vorkommen, 
dass  gleichzeitig  eine  oberflächliche  E])ithelinfection  mit  Blasenbildung 


Erysipel. 


Phlegmone. 
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( Fig.  i>4!) /■,  r;)  also  ein  Ekzem  und  eine  tiefsitzende  Lyni])liangitis 
(r)  besteht. 

Als  Phlegmoiie  der  Ilant  bezeichnet  man  eine  Entzündung,  welche 
iliren  Sitz  vornehmlich  im  subcntanen  (iewebe  liat.  der  Fläche 
nach  sich  ansbreitet  und  zu  Gewebsvereiternng  führt.  Der  Process 
wird  durch  eine  rasche  Verbreitung  von  Stre])tokokken  (seltener 
Staphylokokken)  im  subcntanen  Ge- 
webe (Fig.  .‘löO  c)  eingeleitet,  der  sich 
alsdann  eine  entzündliche  Exsudation 
{il}  anschliesst,  die  weiterhin  zu  einer 
dichten  (Fig.  oöl  d),  jedoch  meist 
herdweise  stärker  ausgesprochenen  eite- 
rigen Gewebsintiltratiou  führt.  Die 
Cntis  kann  zunächst  unbetheiligt  sein 
(Hg.  ;-)50  b)  doch  treten  in  weiterem 
\'erlanf  meist  auch  in  ihr  zeitige  Herde 
(Fig.  3öl  e)  und  ödeniatöse  Schwel- 
Inngeu  auf.  so  dass  der  Process  sich 
wieder  dem  Erysipel  nähert.  Pei 
starker  Schwellnng  kann  auch  das 
Ei)ithel  leiden  und  stellenweise  durch 
aussickernde  Flüssigkeit  in  toto 
(Fig.  351  /■)  abgehoben  werden. 

Hat  eine  phlegmonöse  Entzündung 
an  den  Fingern  ihren  Sitz,  so  wird  der 
Zustand  als  Paiiaritiiim  eutaueum 
und  subeutaiieiim  bezeichnet. 

In  lei(‘ht(Mi  Fällen  kann  die  phleg- 
monöse Fntziimlung  wieder  ziirüek- 
geheii  und  das  Exsudat  resorbirt 
werden.  Gewöhnlich  kommt  es  in- 
dessen da  lind  dort  zu  Gewehsver- 
eiterung.  häutig  auch  zu  hraiidiger 
Nekrose  (bei  besonderen 
mit  G a s e n t w i c k e 1 u n g 
einzelner  Flautstellen  oder 


Infectionen 
verlninden) 
im  Gebiete 
der  Entzündung  gelegener  Fascien  etc.. 


so  dass  oberflächliche  oder  tiefgelegene, 
häutig  nekrotische  Gewebsfetzen  ent- 
haltende. zuweilen  verjauchende  Eiter- 
herde. .Vhseesse.  sich  bilden,  die  früher 
oder  Spätei'  nach  aussen  dnrchlirechen. 

Durch  weiteres  Uebergreifen  auf  be- 
nachbarte Gewebe  kann  sich  der  Pro- 
zess nach  dei'  Seite  und  nach  der  Tiefe 
hin  ansbreiten  und  zu  Lympbangitis. 

Tymphadenitis  und  zu  Pyämie  führen.  In  gün.stigen  Fällen  dagegen 
begrenzen  sich  die  eiterige  Gewebsintiltratiou  und  die  \ ereiterung. 
worauf  an  der  Grenze  des  Abscesses  sich  Granulations-  und  Narben- 
gewebe entwickelt.  Heilung  erfolgt  nach  FAitleerung  der  Abscesse,  nacli 
Abstossnng  des  nekrotisch  gewordenen  und  nach  Kesoriition  des  im 
lebenden  Gewebe  steckenden  Intiltrates  unter  Pildnng  von  Narben. 


Fig.  351.  Phlegmone  des  Silb- 
en tanen  Gewebes  mit  Bildung 
einer  Oedemblase  (M.  Fl.  Häm. 
Eos.),  a Corium.  5 Emdermis.  e Ent- 
zündlich infiltrirtes  Fettgewebe,  d 
Eiterherd,  e Zellige  Herde  im  Corium. 
/"iSubopitheliale  Oedemblase.  Vergr.  .30. 
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Weitere  Literatur  enthalten  § 152  u.  ^ 154  des  allgem.  Th. 

§ 137.  Als  Pustula  maligna  oder  ^lilzbraudkarbuukel  bezeichnet 
man  eine  Hautentzündung,  welche  durch  llilzhraudhaeilleii  hervor-  T 

1 


Fig.  352.  Schnitt  durch  eine  10  Tage  alte  Milzbrnndpustel  vom  Arm 
eines  Mannes  (Alk.  Gentianaviol.  Vesuvin),  a Epidermis,  b Corium.  c Oedematöser, 
geschwollener,  von  Exsudat  und  Bacillen  durchsetzter  Papillarkörper,  d Zellig  in- 
liltrirte  und  zum  Theil  zugleich  bacillenhaltige  Schicht  des  Coriums.  e Tiefere,  von 
zelligen  Zügen  durchsetzte  Coriumschichten.  f Von  Bacillen  und  Zellen  durchsetztes 
Corium.  g Blutiges,  bacillenhaltiges  Exsudat  auf  der  Oberfläche,  h Haarlialg.  >' 
Schweissdrüsenknäuel.  Vergr.  35. 

gerufen  wird  und  1 — 14|  Tage  nach  der  Infection  auftritt.  Die,  In- 
foction  geht  von  kleinen  ^'erletzungen , zuweilen  von  Insectenstichen 
aus.  In  den  meisten  Fällen  entwickeln  sich  am  Orte  der  Infection 
6 Millimeter  bis  mehrere  Centimeter  im  Durchmesser  haltende,  ge- 
wölbte oder  mehr  beetartig  über  die  Oberfläche  emporgehobene  Beulen 
(Fig.  352)  von  rother  oder  auch  mehr  gelblicher  Färlntng,  welche  an 
ihrer  Oberfläche  nach  einiger  Zeit  oft  Bläschen  bilden,  oder  auch  nach 


^Umschriebener  Hantbrand. 
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Eintritt  partieller  Epitlielverliiste  nässen,  worauf  sich  (Uircli  Eintrocknen 
<ler  aussickeriulen . oft  blutigen  Flüssigkeit  (q)  Iforken  bilden.  Bei 
Bildung  central  gelegener  Borken  kann  das  Centruin  der  Beule  sich 
vertiefen,  so  dass  die  Ränder  einen  Wall  uni  dieses  bilden.  Die  Um- 
gebung der  Beule  i.st  bald  wenig  verändeid,  bald  geröthet  und  geschwollen 
und  kann  mit  kleinen  gelblichen  oder  blaurothen  Blasen  iiesetzt  sein 
<Koch).  Bleibt  der  Process  local,  so  kann  sich  die  brandig  werdende 
Beule  abstossen ; Blutinfection  hat  einen  tödtlichen  iVusgang  zur  Folge. 
In  seltenen  Fällen  äussert  sich  die  stattgehabte  lufection  gleich  von 
Anfang  an  in  einer  umfangreichen  starken  ödematösen  Schwellung  des 
Uewebes  ohne  Bildung  einer  umschriebenen  Erhebung. 

Im  Gebiete  einer  ausgebihleten  Milzbrandimstel  (Fig.  dö2)  sind  der 
Papillarkörper  und  das  Corium  von  Bacillen  (c,  d,  f ) uml  zelligem  (d,f) 
und  serösem  Ic)  Exsudat  durchsetzt,  wobei  das  flüssige,  mit  Blut  und 
Bacillen  vermischte  Exsudat  namentlich  im  Pai)illarkörper  (c)  sitzt  und 
nach  Verlust  der  Epitheldecke  au  die  Oberfläche  aussickert,  während 
<lie  tieferen  Schichten  (d)  von  Zellen  dicht  durchsetzt  sind.  Wo  Bläs- 
chen sich  bilden,  wird  über  dem  ödematös  geschwollenen  Papillarkörper 
die  Hornschicht  der  Epidermis  durch  Exsudat  abgehoben. 

In  sehr  seltenen  Fällen  (Weigert,  Waldeyer)  bilden  sich  durch 
nietastatische  Verschleppung  von  Bacillen  in  dei'  Haut  rothe  Flecken. 
Papeln  und  Bläschen. 

Der  Milzbrandiiustel  ähnliche  Entzündungen  mit  brandiger  Gc- 
websverschorfung  entstehen  zuweilen  auch  nach  Infection  der  Haut 
<lurch  Kokken,  wobei  kleine  ^'erletzungen  den  Ausgangspunkt  bilden. 

Als  DeeubitaluaiiüTän  bezeichnet  man  eine  ]>rogressive  brandige 
Gewebsnekrose.  welche  bei  Individuen  auftritt,  deren  Ernährung  heral)- 
gesetzt  und  deren  Blutcirculation  in  Folge  von  Blutmangel  und  Herz- 
schwäche eine  unvollkommene  ist.  In  Folge  dessen  genügt  schon  ein 
leichter  Druck,  um  eine  Nekrose  der  Haut  hei-beizuführen.  Die  abge- 
storbene Haut  sieht  blauschwarz  oder  schwarz  aus  und  geht  unter  dem 
Einfluss  eingedrungener  Fäulnissorganismen  eine  brandige  Zersetzung 
ein.  Am  häufigsten  tritt  Decubitalnekrose  über  dem  Kreuzbein  und 
den  Trochanteren  des  Oberschenkels,  sowie  an  der  Ferse  ein.  Sie  be- 
schränkt sich  häutig  nicht  auf  die  Haut,  sondern  greift  auch  auf  die 
tiefer  gelegenen  Weichtheile  und  die  Knochen  über. 

Als  Hospitalbraiid  oder  XosocomialgaiigTäii  (phagedäuische  Ge- 

■ schwüre)  bezeichnet  man  namentlich  in  der  Anal-  und  Genitalregion  vor- 
koimnende  Entzündungen,  die  rasch  zu  Gewebsnekrose  führen,  so  dass 
rasch  fortschreitende  Geschwüre  entstehen,  die  mit  schmutziggrauem 

» 0(ler  graugrünem  oder  schwärzlichem,  breiigem  oder  zunderartigem 
I -Stinkenden  Belag  bedeckt  sind.  Matzenauer  ist  der  Ansicht,  dass  ein 
i Bacillus  vornehmlich  die  Ursache  dieser  malignen  Entzündung  sei. 

Als  Maluin  piM’torans  jmgIIs  püegt  man  eine  eigenthümliche  Er- 
krankung des  Fusses  zu  bezeichnen , welche  mit  der  Bildung  einer 
: Schwiele  beginnt,  unter  der  sich  weiterhin  ein  rasch  in  die  Tiefe 
1 greifendes  Geschwür  bildet,  in  dessen  Gi'und  sich  auch  der  Knochen 
entzünden  und  nekrotisch  wei’den  kann.  Manche  Autoren  sind  der 
Ansicht,  dass  es  sich  dabei  um  eine  troi)honeurotische  Erscheinung 
I handle.  Es  ist  indessen  zweifellos,  dass  gewöhnliche  mechanische 

■ Bäsionen,  Druck.  Reibung  etc.  die  Afl'ection  veranlassen.  Begünstigt 
I wird  der  Eintritt  der  Geschwürsbildung  durch  mangelhafte  Ernährung 
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des  Fasses  infolf^c  von  Skleiose  und  Enibolie  der  Arterien,  in  einzelnen 
Fällen  vielleicht  auch  durch  Störunj^en  der  Innervation.  j 

Als  rieiis  inolle  oder  weichen  Schanker  ofler  venerisches 
(Je schwül-  bezeichnet  man  eine  ansteckende  Localaflection . welche 
meistens  beim  Coitus  von  Mensch  zu  Mensch  übertiaften  wird  und 
demgemäss  ihren  Sitz  an  den  (Jenitalien  hat.  Schon  24  Stunden  nach 
der  Infection  bildet  sich  ein  Bläschen  oder  eine  Pu.stel , welche  sich 
rasch  zu  einem  (Jeschwür  mit  gelbem,  speckigem  (Jrunde  und  rother 
Umgebung  entwickelt,  das  sich  durch  fortschreitenden  niolecularen 
Zerfall  vergrössert.  (Jrund  und  Rand  des  Geschwüres  sind  mit  äusser.'^t 
zahlreichen  Zellen  infiltrirt,  welche  in  der  Xälie  der  Oberfläche  in 
verschiedenen  Stadien  der  Degeneration  und  des  Zerfalls  .sich  befinden 
und  schliesslich  in  eine  Detrituslage  übergehen.  Von  dem  weichen 
Schanker  aus  kann  sich  eine  Lymiihangoitis  und  Lymphadenitis  (Bubonen), 
aber  keine  Syphilis  entwickeln.  Nach  Untersuchungen  von  Kreftixg. 
Ducrey,  Petersen,  Mermel  und  Spietschka  ist  es  wahr.sclieinlich.  j 
dass  der  weiche  Schanker  durch  einen  Bacillus  verursacht  wird,  doch 
enthält  er  aucli  Eiterkokken,  und  die  Bubonen  scheinen  vornehmlich 
durch  Eiterkokken  verursacht  zu  werden. 

Wird  ein  Individunm  gleichzeitig  mit  Schankergift  und  mit  dem 
Gifte  der  Syphilis  inficirt,  so  tritt  in  der  3. — 4.  Woche  nach  der  Infection 
eine  Verhärtung  des  (Jescliwürsgruudes  ein.  Aus  dem  weichen  wird 
ein  liarter  Sdiaiiker,  ein  llleus  iiuliiratuiii.  Ist  dei-  weiche  Schanker 
schon  abgeheilt,  so  verhärtet  sich  die  Narbe. 

Als  Ulcus  criiris  oder  Ulcus  A aricosuiu  bezeichnet  man  chronische, 
progressiv  sich  vergrössernde  Geschwüre  des  Unterschenkels,  welche 
dadurch  entstehen,  dass  in  Folge  von  Stauungen  im  venösen  Kreislauf, 
die  zu  einer  Erweiterung  der  Venen  und  einer  ödeinatösen  Infiltration 
der  Gewebe  führen,  die  Flaut  sehr  lädirbar  wird,  so  dass  schon  nach 
verhältnissmässig  sehr  geringfügigen  Reizen  und  Verletzungen  zellige 
Infiltration  des  Gewebes,  sowie  Eiterung  und  Zerfall  eintreten.  Es 
bilden  sich  dann  Geschwüre,  die  sich  zwar  mit  Granulationen  bedecken, 
die  aber,  solange  die  causale  Schädlichkeit  besteht,  nicht  zur  Heilung 
kommen.  Die  Bedeckung  der  Granulationen  mit  Epithel  bleibt  nicht 
nur  aus,  sondern  es  vergrössert  sich  das  Geschwür  namentlich  der  ! 
Fläche  nach  und  kann  schliesslich  eine  enorme  Ausdehnung  erlangen. 

Das  an  das  Geschwür  angrenzende  Bindegewebe  verdickt  sich  theils  i 
durch  ödeniatöse  Infiltration,  theils  durch  Biudegewebsneubildung  und  ■ i 
zeigt  dabei  ein  speckiges  Aussehen.  Die  Granulationen  sind  bald  .-^tark.  I 
bald  schwach  entwickelt.  Das  E])ithel.  das  an  den  Granulationsrand  : 
anstösst  und  denselben  in  einem  schmalen  Saum  bedeckt,  treibt  nicht  ' 
selten  Zapfen  zwischen  die  (Jranulationen  hinein,  schiebt  sich  aber  nicht  j 
in  gehöriger  Weise  über  dieselben  vor. 

! I 

Als PENDE’sclies oder  tropisches  GcschwürfHEYDEKREiCH,  Das  Pende’ sehe  I 

Oesehwür,  St.  Petersburg  1888,  ref.  Centralbl.  f.  Bäht.  V 1889)  bezeichnet  man  eine  | 
in  subtropischen  Ländern  endemisch  vorkomniende  Hautaffection , welche  in  Form  ; 
vereinzelter  oder  zahlreicher  Papeln  und  Pusteln  auftritt,  aus  denen  sich  erbsen-  bis  j 
pflaumengrosse  und  grössere  Geschwüre  bilden , die  meist  mit  Rücklassung  efner  ; 
seichten  Narbe  heilen.  Nach  Heydenkeich  soll  die  Ursache  ein  Kapselcoccus  sein.  : 

Als  Ainhum  (da  Filva  Lima,  Arcli.  of  Dermatol.  VI  1888)  bezeicJinet  man  j 
eine  namentlich  bei  Negern  afrikanischer  Kasse  vorkommende  eigenthümliche  Erkran-  ' 
kung  der  Zehen,  bei  welcher  sich  in  der  Höhe  der  Digitoplantarfalte  der  fünften  oder  | 
der  vierten  Zehe  eine  circulare  Einschnürung  bildet,  während  die  Zehe  anschwillt  und  ■ 
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44‘» 


mit  der  Zeit  eine  rauhe,  schuppige  Oberfläche  erhält.  Schliesslich  kommt  es  zum 
Verlust  der  Zehe.  Die  Ursache  des  Leidens  ist  unbekannt. 
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Literatur  über  Hautmilzbrand  s.  ^ 158  des  allg.  Th. 

§ 138.  Von  acutoii  ExaiithomoH,  welche  als  Symptome  von 
Iiileetioiieii  und  Iiitoxieatloiieii  anftreten  und  tlieils  durch  Röthung- 
und  Pai)elbildung,  theils  durch  stärkere  Schwellungen  und  Bläschen- 
und  Pustelbildnug  gekennzeichnet  sind,  treten  namentlich  das  Masern- 
exanthein,  das  Scharlachexanthem,  die  Miliaria,  die  Variola  und  die 
Varicellen,  die  Roseola  tyj)hosa  in  charakteristischen  Formen  auf, 
während  die  als  Erythema  exsudativum  multiforme,  als  Erythema 
nodosum , Urticaria  und  als  Arzneiexanthem  bezeichneten  Haut- 
entzündungen nicht  für  eine  bestimmte  Infection  charakteristisch  sind 
und  zum  Theil  auch  durch  directe  Hautreize  verursacht  werden  können. 

Das  .llaseniexaiithem  tritt  zuerst  am  Gesicht,  der  Stirn  und  den 
Schläfen  auf  und  verbreitet  sich  von  da  über  den  Hinterkoi)f,  den  Hals, 
die  Schultern  und  den  Stajum.  Es  bildet  nagelgliedgrosse  rothe  und 
gelblich-rothe  Flecken,  welche  theils  im  Niveau  der  Plaut  liegen,  theils 
etwas  über  dasselbe  erhaben  sind  und  Knötchen  bilden,  welche  den 
Follikelmündungen  entsprechen  (Morbilli  laeves  und  papulosi). 
Die  Haut  und  das  subcutane  Gewebe  sind  stellenweise  mehr  oder 
weniger  ödematös  geschwellt,  namentlich  im  Gesicht.  Die  Flecken 
können  theilweise  conöuiren,  jedoch  nie  allgemein.  Schon  nach  Ver- 
lauf weniger  Stunden  blasst  (las  Exanthem  mit  Plinterlassung  leichter 
gelblicher  Pigmentirung  ab,  und  an  Stelle  des  Exanthems  tritt  eine 
kleienförmige  Abschuppung  der  Haut  ein. 

Das  Seharlaeliexaiitliem  tritt  zuerst  am  Halse  und  in  der  Schlüssel- 
beingegend auf  und  verl)reitet  sich  von  da  über  den  Rücken  und  die 
P>rust  auf  die  oberen  und  unteren  Extremitäten.  Erst  bilden  sich  feine 
rothe  Pünktchen,  welche  sehr  dicht  beisammenstehen,  so  dass  die  atti- 
cirten  Theile  diffus  roth  erscheinen.  Anfangs  ist  die  Farbe  roseiiroth, 
später  dunkelroth,  livid,  „scharlachroth“.  Die  Haut  ist  durch  die  In^ 
tiltration  geschwellt.  Das  Exanthem  erhält  sich  1 — 3,  zuweilen  5 — 7 
Tage,  dann  blasst  es  ab,  und  die  Haut  erscheint  gelbbraun  pigmentirt. 
Weiterhin  schülfert  sich  die  Plpidermis  in  kleineren  (Desciuamatio 
iurfuracea)  und  grösseren  Lamellen  (Desep  membranacea)  ab. 

Ziegler,  Lehrb.  <).  spfc.  patli.  Anat.  10.  Aufl.  29 
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/uwoileii  kommt  es  auch  (Fif'.  .'{ödj  zu  Knötchen-  und  Hläschen- 
hilfUuigen  (S  ca  rl  at  i n a ])a]itilosa.  vesicularis  und  penijihi- 
goides),  uiclit  selten  auch  zu  Ilämon-hagioen  CSc.  haemor- 
rhagica).  Die  Ahschiilt'cmng  der  Kjiidennis  wird  durch  Kpitliel- 
verquelluiig  und  K.xsudatansammlung  im  Stratum  granulosum  des 
Epithels  (cj  vorbereitet.  Bläschenhildung  erfolgt  durch  Verflüssigung 


Fig.  353.  öcarlatinöses  Exanthem  (Alk.  van  Gjesox).  o Epithel,  b 
Corium.  e Ablösung  der  Hornschicht  durch  Exsudatbildung  und  Verflüssigung  der 
äusseren  Lagen  des  Stratum  germinativum.  d BläschenbUdung.  Vergr.  75. 

des  Epithels  und  Exsudatansammlung  in  den  oberen  Lagen  des  Stratum 
germinativum  (d).  Im  Papillarkörper  und  im  Corium  findet  man 
Hyperämie  und  leichte  perivasculäre  zellige  Infiltratiou.  zuweilen  auch 
hyaline  Klumpen  in  den  Gelassen. 

Die  Miliaria  bildet  eine  Eruption  von  kleinen,  wasserhellen  (^I. 
crystallina),  später  sich  trübenden  (Miliaria  alba).  mitunter  auf 
geröthetem  Grunde  sitzenden  (M.  rubra)  Bläschen,  welche  zutveilen  bei 


Fig.  354.  ^liliaria  crystallina  von  einem  an  Pneumonie  gestor- 
benen Manne  (M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Corium.  h Epithel,  c,  d .Miliariabläschcn. 
e Schweissdrüseugang.  V^ergr.  30. 


Miliaria.  Roseola  typhosa.  Pocken. 
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Piicrperalatfectioueu,  bei  Typhus,  bei  acuteni  (leleukrlieumatisimis,  bei 
Pneumonie  etc.  aufschiessen  und  mehrere  Tage  bestehen  können.  Ihr 
Sitz  ist  hau])tsächlich  der  Rumpf.  Ilire  Entstehung  wird  vielfach  auf 
Retention  von  Scliweiss  in  den  Drüsenausführungsgängen  (Sudamina) 
zurückgefülirt,  doch  liandelt  es  sicli  um  Anhäufung  einer  zellreichen 
Flüssigkeit  (Fig.  1554  t-,  il)  im  Epithel,  welche  nach  Art  der  entzünd- 
lichen Blasenbildung  erfolgt  und  nur  die  Eigenthümlichkeit  zeigt,  dass 
sie  zum  Theil  im  Gebiet  der  Mündung  der  Schweissdrüsen  (d)  auftritt. 
Es  handelt  sich  sonach  um  eine  besondere  Form  eines  infectiösen,  ent- 
zündlichen Exanthems.  Die  Heilung  der  Bläschen  durch  Regeneration 
des  Epithels  und  Abstossung  des  vertrockneten  Bläschens  erfolgt  in 
kurze]’  Zeit. 

Die  papulöse  Koseola  typhosa  ist  histologisch  gekennzeichnet 
durch  umschriebene  Entzündungsherde  in  der  Cutis  (Fig.  855  c,  d), 
<leren  Bildung  durch  eine  locale  metastatische  Ansiedelung  von  Typhus- 
bacillen vermittelt  wird. 


Fig.  355.  Roseala  typhosa  im  Stadium  des  Abblassens  (Form.  Alk. 
Häm.  Fuchsinpikrins.).  a Corium.  b Epithel,  c,  d Zellige  Herde.  Vergr.  100. 

Die  Pock(Mi  sind  charakterisirt  durch  eine  Hautefflorescenz,  welche 
in  Form  von  Knötchen,  Bläschen  und  Pusteln  auftritt  und  ge- 
netisch als  Folge  einer  Infection  des  Organismus  mit  Blatterngift 
anzusehen  ist.  Eine  gewisse  Zeit  nach  der  Infection  treten,  abgesehen 
von  häutig  vorkominenden  prodromalen  Erythemen,  als  erste  Haut- 
veränderung stecknadelkoi)fgrosse,  rothe,  derbe  Knötchen  auf,  welche 
von  einem  rothen  Hofe  umgeben  sind.  Ein  Theil  dieser  Stippchen  vei’- 
grössert  sich  und  wandelt  sich  in  helle  Bläschen  um,  die  zum  Theil 
eine  Delle,  d.  h.  eine  Depression  in  der  Mitte  besitzen.  Nach  2 — 3 
Tagen  trübt  sich  der  Inhalt  des  Bläschens,  es  wird  dasselbe  zur 
Pustel.  Gleichzeitig  pflegt  die  Delle  zu  verschwinden;  die  Umgebung 
der  Pu.stel  ist  intensiv  geröthet.  Durch  Vertrocknung  der  Pustel  bildet 
sich  nach  8 — 4 Tagen  eine  braune  Borke,  die  nach  weiteren  8 — 4 
Tagen  abfällt  und  einen  leicht  vertieften,  bald  rothen,  bald  weissen 
Flecken  hinterlässt,  der  nach  einiger  Zeit  ebenfalls  verschwindet. 

Manche  Pocken  hinterlassen  narbige  Vertiefungen  in  der  Haut,  die 
zuerst  dunkelroth  sind  und  später  weiss  wei’den.  Es  kommt  dies 
namentlich  dann  vor,  wenn,  was  nicht  selten  geschieht,  Blutungen  in 
die  Pusteln  oder  deren  Umgebung  sich  einstellen,  ternei’  dann,  wenn 
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die  Pockeneftlorescenzcn  sehr  zalilreicli  sind,  so  dass  die  Pusteln  dic-ht 
bei  einander  stehen  (Variola  conf'luens).  Die  Haut  hat  alsdann 
ein  vollkoniinen  höckeriges  Aussehen  und  ist  stark  geschwellt.  Wird  |v 
die  Pusteldecke  durch  nachdrängenden  Eiter  abgehoben,  so  liegt  das 
Eiter  secernireude  Corium  bloss,  und  es  können  einzelne  Theile  des-  »y 
selben  durch  Vereiterung  oder  diphtheritische  Ver.schorfung  W 
und  Gangrän  zu  Grunde  gehen,  wobei  die  betreffenden  Stellen  gelb 
oder  missfarbig,  grau  und  schwarz  werden.  I 

Bei  der  als  Variola  haeniorrhagica  bezeichneten.  meist  tödt-  i 
liehen  Pockenform  stellt  sich  zugleich  mit  dem  Fieber  eine  über  die  | 
ganze  Körperhant  verbreitete  dunkle  Purpiirröthe  ein  (Purpura  t 
variolosa).  Weiterhin  treten  hämorrhagische  Herde  auf,  die  sich  y 
rasch  vergrösseru.  In  anderen  Fällen  bilden  sich  in  fler  stark  an-  | 
schwellenden  Haut  zahllose  kleine,  harte  Knötchen,  innerhalb  welcher  | 
nach  1 — 2 Tagen  ebenfalls  Hämorrhagieen  auftreten.  Durch  Confluenx  i 
der  kleinen  hämorrhagischen  Herde  entstehen  grössere  Herde.  I 


Fig.  356.  Durchschnitt  durch  eine  Pocke  (Injic.  Häm.-Präp.).  a Hornschicht.  ■ 
b Schleimschicht  der  Epidermis,  d Cutis,  e Pocke,  f Höhle  der  Pocke,  bei  /j  Eiter-  * r 
körperchen  enthaltend,  g Interpapillär  gelegene,  von  Eiterkörperchen  durchsetzte®  , 
Epithelreste,  h Zellig  infiltrirter  Papillarkörper,  i Delle  mit  dünner  Pockendecke.  T 
\ Rand  der  Pocke,  deren  Decke  hier  aus  der  Hornschicht  und  der  Uebergangsschicht  -f 
besteht.  Vergr.  23.  f 
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Die  Entstehung  des  Pockenbläschens  beginnt  mit  einer^ 
Aufquellung  der  Zellen  der  Schleimschicht  oberhalb  der  Spitzen  des.^ 
Papillarkörpers,  wobei  sich  stellenweise  blasse,  kernlose  Schollen  bilden.} 
Weiterhin  löst  sich  die  Mehrzahl  der  Epithelzellen  in  dem  aus  dem  - 
Papillarkörper  austretenden  Exsudate  auf,  während  gleichzeitig  die^ 
Degeneration  nach  allen  Richtungen  auf  die  Nachbarschaft  schreitet,- 
Nur  ein  kleiner  Theil  des  ei)ithelialcn  Gewebes  widersteht  der  Auf-"’ 
lösung.  Es  sind  dies  theils  Zellmembranen,  theils  zu  Schollen  degene- 
rirte  kernlose,  theils  noch  kernhaltige  Zellen,  welche  durch  das  sich 
ansammelnde  Exsudat  zu  Balken  und  Fäden  ausgezogen  werden. 

So  findet  man  denn  zur  Zeit  der  höchsten  Ausbildung  der  Pocke 
eine  von  Membraneu,  Balken  und  Fäden  durchzogene  Höhle  (Fig.  döt!  f). 
die  in  der  Mitte  bis  au  die  Iforuschicht  reicht  (/),  seitlich  dagegen 
noch  durch  Zellen  der  Uebergangsschicht  von  letzterer  (?,).  getrennt 
ist.  Nach  unten  bilden  die  (irenze  theils  die  Reste  der  interpapillärcn 
'l'heile  des  Rete  Malpighii  ((j),  theils  der  unbedeckte  Pa])illarköri)cr  (/H 


Variola.  Varicellen.  Erythema  exsudativum  multiforme. 
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selbst.  Der  letztere,  sowie  die  oberen  Schichten  des  Cutis  sind  ge- 
schwellt und  von  Rundzellen  durchsetzt,  und  auch  innerhalb  der  Pocken- 
llüssigkeit  haben  sich  bereits  reichlich  Eiterkörperchen  angesammelt  (/,). 

Wird  die  Pocke  zur  Pustel,  so  nimmt  die  Zahl  der  aus  dem 
Papillarkörper  in  die  Pocke  eintretenden  Eiterkörperchen  zu.  Gleich- 
zeitig schmelzen  die  Trabekel  ein.  Daun  bilden  sich  Borken.  Treten 
unter  denselben  die  Heilungsvorgäuge  ein,  so  verschwindet  die  zellige 
Intiltration  durch  Resorption;  das  Epithel  ersetzt  sich  wieder  durch 
regenerative  Wucherung  von  den  stehen  gebliebenen  Epithelresten, 
resp.  von  den  Rändern  aus. 

Ist  der  Gewebszerfall  in  einer  Pocke  auf  das  Epithel  beschränkt, 
so  hinterlässt  sie  keine  Narbe;  kommt  es  zu  einer  Verschorfung  und 
Vereiterung  des  Papillarkörpers  (/«),  so  bleibt  an  der  betreffenden  Stelle 
dauernd  eine  narbige  Vertiefung. 

Die  durch  Yaeeine  erzeugten  Impfblasen  zeigen  im  Bau  und  Ent- 
wickelung dieselben  Verhältnisse  wie  die. ächten  Pocken. 

Die  bei  Kiudei'u  auftretende  lufectionskrankheit,  Avelche  als  Vari- 
celleii  oder  Wasserpocken -bezeichnet  wird,  ist  durch  Bildung  von 
Bläschen  verschiedener  Grösse,  welche  auf  geröthetem  Grunde  erscheinen 
und  sich  sehr  rasch  ausbildeu,  charakterisirt.  Einzelne  unter  den 
Bläschen  können  den  Bläschen  der  Variola  sehr  ähnlich  sehen. 
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§ 139.  Als  Erytlieiiia  exsudativum  multiforme  (richtiger  Der- 
matitis exsudativa)  bezeichnet  man  eine  Hautaff'ection,  welche  ge- 
wöhnlich am  Hand-  und  Fussrücken  sowie  auf  den  angrenzenden  Haut- 
])artieen  der  Vorderarme  und  der  Unterschenkel  auftritt  und  durch  die 
Bildung  stecknadelkopfgrosser  (Er.  papulatum),  alsbald  zur  Linsen- 
grösse heranwachsender,  zinnoberrother,  unter  dem  Fingerdruck  er- 
blassender, rtacher,  nur  mässig  prominireuder,  scharf  begrenzter,  disse- 
niinirter  Flecken  charakterisirt  ist.  Durch  peripheres  Waclisthum 
werden  die  Flecken  grösser,  während  sie  zugleich  im  Centrum  ein- 
sinken und  cyanotisch  werden.  Die  grösseren  Flecken  conffuiren  unter- 
einander. Nicht  selten  treten  Hämorrhagieen  auf. 

Durch  Abblassen  der  Flecken  im  Centrum  bei  Ausbreitung  des 
rothen  Saumes  entsteht  das  sogen.  Er.  annulare  s.  circinnatnm, 
durch  Aufeinandertreff'en  mehrerer  Kreise  das  Er.  gyratum,  durch 
das  Auftreten  eines  rothen  Fleckes  in  einem  blassen,  von  einem  rotben 
Kreise  umgebenen  Centrum  das  Er.  iris,  durch  Bildung  von  Knöt- 
chen und  Knoten  das  Er.  papulatum  s.  tuberculatum,  durch 
Bildung  von  Quaddeln  das  Er.  urticatum  .s.  Lichen  urticatus, 
durch  Bildung  von  Bläschen  das  Ei’,  vesiculosum.  Schreitet  die 
Bläschenbildung  peripher  weiter,  während  sich  das  Centrum  zurück- 
bildet, so  entsteht  der  Herpes  circinnatus,  charakterisirt  durch 
einen  Kranz  von  Bläschen.  Ist  in  der  Mitte  des  Kranzes  noch  ein 
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Hläschcn,  so  spricht  man  von  Herjics  iris.  Ein  grossljlasiges  Ery- 
tliem  Itezeiclinet  man  als  Er.  hullosnm. 

Nach  Rückbildung  des  Processes  pHegt  eine  braune  Pigmentiruug 
zurückzubleiben.  Hatten  sich  Bläschen  gebildet,  so  bilden  sich  nachher 
auch  Schuppen  und  Krusten.  Der  Process  dauert  14  Tage  bis  4 Wochen. 

Ein  Theil  dieser  Erytheme  oder  Dermatitiden  ist  eine  durch  hämato- 
gene Infection  verursachte  Hautentzündung  (Fig.  3ö7  c),  welche  im 
Verlaufe  bekannter  Infectionen,  wie  Pyämie,  Puerperalfieber.  Eudo- 
carditis,  Gelenkrheumatismus,  Typhus  abdominalis  etc.,  auftritt.  und 
es  lassen  sich  demgemäss  auch  die  betreffenden  Bakterien  (c)  in 
den  Hautgefässen  nachweisen.  Hämatogene  Staphylokokken-  und 


Fig.  357.  Hämatogene  Streptokokken  infection  der  Haut.  Ery- 
thema multiforme  s.  Dermatitis  pyaemica,  ausgehend  vom  ^ilittelohr  (Alk. 
Karm.  Methylviol.).  Rother  Fleck  am  Fussrücken;  Kind  von  8 Monaten,  a Cutis. 
b Suhciitis.  c Mit  Streptokokken  gefüllte  Gefässe.  Vergr.  46. 

S t r e p 1 0 k 0 k k e'n  - D e r m a t i t i s kann  zu  dermalen  pustelähnlichen 
Eiterungen  und  Abscessbildungen  führen,  die  ektogenen  Eiterungen 
ähnlich  sind.  In  anderen  Fällen  treten  sie  als  eine  primäre  Er- 
scheinung auf,  deren  Aetiologie  nicht  sicher  bekannt,  wahrscheinlich 
aber  ebenfalls  in  Infectionen  oder  Intoxicationen  zu  suchen  ist. 

Erythematöse  Hantröthungen  treten  auch  im  Verlaufe  der  als 
Pellagra  bezeichneteu , durch  Genuss  von  verdorbenem  Mais  ent- 
stehenden Erkrankung,  die  namentlich  in  Oberitalien.  Südfrankreich, 
Spanien  und  Rumänien  beobachtet  ist.  auf. 

Als  Erytiieina  nodosuin  (Dermatitis  contusiformis)  be- 
zeichnet man  eine  am  Unterschenkel  und  Fussrücken  auftretende,  zu- 
weilen auch  auf  den  Oberschenkel  und  auf  den  Arm,  selten  auf  den 
Rumpf  und  das  Gesicht  sich  verlneitende,  meist  unter  fieberhafter 
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Temi)eraturerhühung  verlaufende,  acute  Hautentzüudung,  welche  durch 
Ihldung  linsen-  Ins  walnussgrosser  oder  noch  grössei-er,  halbkugliger 
oder  tiacher,  derber,  erst  hellrother,  dann  blaurother  Knoten  aus- 
gezeichnet ist.  Die  Knoten  schwellen  schon  nach  einem  Bestände  von 
wenigen  Tagen  ab  und  gehen  dabei  blaue,  graue,  gelbe  und  braune 
^’erfärbungen  ein.  Sehr  wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  die  Sym- 
l)tome  einer  Infectionskrankheit.  Häufig  bestehen  zugleich  Gelenk- 
schmerzen und  Schwellungen,  wie  sie  dem  sog.  acuten  Gelenkrheumatis- 
mus zukommeu. 

Urticaria  oder  Ciiidosis  (Nesselsucht)  nennt  man  ein  Exanthem, 
das  sich  durch  Bildung  von  Quaddeln  auszeichnet,  die  sich  rasch  er- 
heben und  rasch  wieder  verschwinden.  Das  Plateau  der  Quaddeln  ist 
weiss,  der  Saum  roth.  Mitunter  entwickeln  sich  auch  kleine  Bläschen 
(ü.  vesiculosa)  oder  Knötchen  (U.  papulosa).  Es  können  ferner  die 
Flecken  eine  rofhbraune  Färbung  (U.  pigmentosa)  erhalten.  Die  Urti- 
caria ist  theils  ein  Effect  äusserer  Schädlichkeiten  (Brennnesseln,  Floh-, 
'Wanzen-,  Läuse-.  Mückenstiche),  theils  eine  symptomatische  Er- 
scheinung, die  bei  Reizzuständen  in  anderen  Organen  (Darm)  oder 
in  der  Haut  selbst  auftritt.  Bei  manchen  Individuen  tritt  Urticaria 
nach  Genuss  von  Austern,  Krebsen,  Caviar,  Krabben,  Seelischen,  Erd- 
beeren etc.  auf.  Auch  Störungen  im  Gebiete  des  Genitalapparates 
können  sie  hervorrufen.  Die  symptomatische  Urticaria  wird  vielfach  als 
Angioneurose  angesehen. 

Arzneiexaiitlieiiie  entstehen,  wenn  man  von  der  örtlichen  Reiz- 
wirkung an  der  Stelle  der  Application  kaustischer  Substanzen  absieht, 
entweder  dadurch,  dass  nach  Aufnahme  in  das  Blut  eine  Einwirkung 
auf  die  Blutgefässe  der  Haut  oder  auch  auf  die  vasomotorischen  Nerven 
stattfindet,  oder  aber  dadurch,  dass  sie  bei  ihrer  Ausscheidung  durch 
die  Flautdrüsen  zur  Einwirkung  gelangen.  Exantheme  ersterer  Art, 
bei  denen  individuelle  Idiosynkrasieeu  eine  wichtige  Rolle  spielen, 
werden  nach  Verabreichung  von  Chinin,  Mor])hium,  Atropin,  Strychnin, 
Digitalis,  Salicyl,  Phenacetin,  Antipyrin,  Sulfonal,  Arsen,  Kalomel, 
Copaivabalsam  etc.  beobachtet  und  sind  durch  Erytheme,  Roseola, 
P a })  e 1 n , Quaddeln,  Bläschen,  mitunter  sogar  durch  Blutungen 
charakterisirt. 

Ausscheidungsexanthenie  sind  namentlich  nach  langem  Ge- 
brauch von  Jod  und  Brom  beobachtet  und  sind  durch  akne artige 
Pusteln  mit  stark  hyperämischem  Hof,  sowie  durch  fuugöse  und 
knotige  Wucherungen  charakterisirt. 
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§ 140.  Als  Peiiipliigiis  (Fig.  .358)  bezeichnet  man  Hautausscliläge.  | 
bei  welchen  auf  der  Haut  Blasen  von  der  Grösse  einer  kleinen  Erbse  | 

bis  zu  derjenigen  eines  Gänseeies  sich  entwickeln.  Diese  Haut-  | 

ausschläge  bilden  keine  ätiologische  Einheit,  und  es  werden  von  den  | 

Klinikern  zunächst  zwei  Hauptformen,  der  acute  und  der  chronische 
Pemphigus,  unterschieden,  von  denen  der  letztere  als  der  eigentliche 
Pemphigus  angesehen  wird.  j! 

Der  aeutc  Pemphigus  (Dermatitis  bullosa)  ist  eine  lieber-  ji 

hafte  Krankheit,  die  wohl  den  Infectiouskrankheiten  zuzuzählen  ist.  ij 

bei  welcher  sich  in  kurzer  Zeit  über  den  ganzen  Körper  zerstreut  I 

(Fig.  358)  tauben-  bis  hühnereigrosse  Blasen  auf  geröthetem  Grunde  || 
erheben  und  schubweise  sich  vermehren,  um  nach  kurzem  Bestände  |! 
wieder  unter  Borkenbildung  abzuheilen.  Die  Dauer  der  Blaseneruptionen  [' 
beträgt  etwa  8 — 14  Tage  und  geht  gewöhnlich  in  Heilung  über,  kann  J 
aber  auch  tödtlich  sein.  ! 

Der  chronische  Pemphigus  tritt  in  drei  Haupttypen,  als  Pemphigus 
chronicus  vulgaris,  als  P.  ch.  foliaceus  und  P.  ch.  vegetans  auf.  doch  ; 
sind  die  Formen  nicht  streng  von  einander  zu  scheiden,  gehen  vielmehr  i i 
in  einander  über.  | 

Der  Pemphigus  chronicus  vulgaris  ist  durch  periodisch  p' i 
sich  wiederholende  Bildung  prall  gefüllter  Blasen  charakterisirt.  deren  j:  i 
Inhalt  erst  klar  ist,  sich  dann  aber  eiterig  trübt,  in  seltenen  Fällen  h i 
auch  gerinnt  und  später  zu  Borken  eintrocknet.  In  gutartigen  Fällen  j | 
ist  das  Körperbefinden  wenig  alterirt.  und  es  erfolgt  Heilung  nach  !|  | 
wenigen  Wochen  oder  Monaten;  in  schwereren  Fällen  besteht  Fieber. 
die  Blasen  sind  reichlicb  und  verbinden  sich  auch  mit  Entzündung  der  ‘j 
Mundschleimhaut  und  der  Coujunctiva,  die  Ueberhäutnng  an  der  Stelle  i 
der  Blasenbildung  ist  verzögert  und  unvollkommen,  und  es  endet  das  ir 
Leiden  nach  Monaten  und  Jahren  mit  dem  Tode  (Pemph.  vnlg.  I 
malignus).  I 

Bei  den  als  Pemphigus  chronicus  foliaceus  bezeichneten 
malignen  Formen  bilden  sich  nur  schlaffe  Blasen,  oder  es  wird  die  l' 
Epidermis  ohne  eigentliche  Blasenbildung  abgestossen  und  weiterhin  j 
nur  unvollkommen  regenerirt.  so  dass  die  Haut  andauernd  nässt  und  ^ 
theils  mit  Krusten,  theils  mit  Ej)idermisschupiien , theils  auch  durch  I t 
Eintrocknung  mit  Borken  sich  bedeckt,  bis  schliesslich  nach  Verlauf  j f 
von  Monaten  und  .lahren  der  Tod  eintritt. 


Pemphif)xis. 
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Der  Pemphiärus  ve^,etaiis,  die  bösartigste  Form  des  Pemi)higus, 
die  gewöhulicli  an  der  Haut  der  (lenitalien . der  inneren  Schenkel- 
tiäclien.  der  xYchselliölden  und  der  Schleimhaut  des  Mundes  beginnt, 
weiterhin  über  einen  melir  oder 
weniger  grossen  Theil  der  Ober- 
tliiche,  auf  Vulva.  Scheide,  Pha- 
rynx und  Kehlkopf  sich  aus- 
breitet und  in  kiu’zer  Zeit  zum 
Tode  führt,  ist  im  Einzeluen 
dadurch  ausgezeichnet,  dass 
nach  Lösung  der  Decke  der 
Blasen  drüsige  und  warzige 
Wucherungen  sich  erheben,  die 
eine  übelriechende  Flüssigkeit 
absondern,  die  zu  Borken  ein- 
trocknet, während  in  der  Nach- 
barschaft neue  blasige  Ab- 
hebungen der  Epidermis  und 
Excoriationen  entstellen. 

Die  Bildung  der  Pemphigus- 
blase  erfolgt  meist  durch  Ab- 
hebung der  Epidermis  oder  auch 
des  Stratum  germinativum,  doch 
kann  auch  eine  Auflösung  des 
letzteren  statttindeu.  Es  können 
ferner  auch  die  Epithelien  der 
Anhangsgebilde,  insbesondere 
der  Schweissdrüseu,  an  die  Ober- 
tläche  abgestossen  werden.  In 
der  Cutis  finden  sich  gleich- 
zeitig Quellungszustände  und 
Degeneration  der  collagenen  Ge- 
webe (Kromayer)  und  der 
elastischen  Fasern.  Sodann 
finden  sich  im  Bindegewebe 
ausgesprochene  entzündliche 
Veränderungen.  Leukocytenin- 
rtltrationen  und  Wucherungen, 
letzteres  insbesondere  bei  Pem- 
phigus  vegetans,  und  zwar  so- 
wohl an  epithelfreien  als  an 
epithelbedeckten  Stellen. 

Die  Aetiologie  des 
I’  e in  p h i g u s ist  nicht  be- 
kannt, wahrscheinlich  handelt 
es  sich  um  eine  Infection. 


Als Pernphifnis  neonatorum  wird  Fig.  358.  Pemphigus  acutus  (nach 

ein  in  den  ersten  Lebensjahren  auf-  einer  von  Dkmme  erhaltenen  Photographie), 
tretendes  Exanthem  beschrieben,  wel- 
ches durch  Bildung  verhältnissmässig  grosser  Blasen  charaktcrisirt  ist,  welche  leicht 
platzen,  so  dass  die  abgehobene  Epidermis  in  Form  eines  Häutchens  dem  Corium 
aufliegt.  Die  Affection  endet  nach  kurzer  Dauer  in  Heilung;  die  Aetiologie  ist  nicht 
bekannt. 
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Die  als  l’ciiiplii^us  sjpliinticiis  nconatoriiiii  Ix-zeichnete  syphilitische  Haut- 
affection  unterscheidet  sich  von  diesem  Pemphigus  dadurch,  dass  sie  an  Handtellern 
und  Fusssohlen  auftritt  und  meist  auch  mit  maculösen  und  j>apulösen  Exanthemen 
am  übrigen  Körper  verbunden  ist.  während  der  gewöhnliche  Pemphigus  die  genannten 
Stellen  frei  lässt. 

Eine  als  D er mat itis  exfoliativa  neonatorum  (Rittke)  bezeichnete,  durch 
rasch  sich  ausbreitende  Röthung,  Schwellung  und  E.xfoliation  ausgezeichnete  Haui- 
erkrankung  ist  in  ihrer  Aetiologie  noch  unbekannt. 

Als  Pyodermite  vdgötante  hat  Hallo peaü  eine  dem  Pemphigus  vegetans 
ähnliche,  aber  gutartige  und  heilbare  Hauterkrankung  beschrieben. 
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§141.  Unter  Herpes  verstellt  man  (Kaposi)  eine  acut  und  typisch 
verlaufende  Hantaffection,  welche  sich  durch  Ililduug  von  in  Gruppen 
gestellten,  mit  wasserheller  Flüssigkeit  gefüllten  Bläschen  charakterisirt. 
welche  ferner  gewisse,  theils  anatomisch  besonders  vorgezeichnete, 
theils  wenigstens  topographisch  markirte  Regionen  des  Körpers  befällt 
und  jedesmal  in  einem  bestimmten,  auf  relativ  kurze  Zeit  bemessenen 
Cyclus  abläuft. 

Als  erste  ’S^eränderung  beobachtet  man  die  Bildung  kleiner  Haut- 
elevationen oder  Knötchen,  welche  sich  rasch  durch  Ansammlung  von 
Serum  zu  Bläschen  entwickeln.  Die  Bläschen  bestehen  ein  jiaar  Stunden 
oder  1 — 2 — 4 Tage  und  trocknen  alsdann  zu  Borken  ein.  während  unter 
denselben  sich  eine  regenerative  Wucherung  des  Epithels  einstellt. 

Der  Blaseninhalt  der  ausgehildeten  Blase  besteht  aus  Serum.  Fibrin- 
geriiinselu  und  Eiterkörperchen.  Auch  der  Papillarköriter  und  das 
Corium  sind  von  seröser  Flüssigkeit  und  Rundzellen  mehr  oder  weniger 
reichlich  durchsetzt.  Mitunter  treten  auch  Hämorrhagieen  auf. 

Man  unterscheidet  nach  Sitz  und  Genese  ö Herpesformen. 

1)  Herpes  Zoster,  Gürtelausschlag,  ist  eine  Krankheit,  bei  welcher  in 
acuter  Weise  Gruppen  von  Bläschen  auftreten,  die  in  ihrer  Verbreitung  sich  an  einen 
Nervenbezirk  anschliessen  und  von  Erkrankung  der  Nerven  und  der  Ganglien  ab- 
hängig sein  sollen.  Meist  tritt  die  vVffcction  einseitig  auf.  Der  Inhalt  der  Bläschen 
bleibt  3— 4 Tage  klar,  dann  trübt  er  sich  und  wird  eiterig.  Durch  Eintroeknen  bilden 
sich  gelbbraune  Borken.  Die  Ursache  der  Nervenerkrankung  kann  sowohl  in  In- 
fectionen  und  Intoxicationen  als  auch  in  Traumen  und  in  fortgeleiteten  Entzündungen 
liegen.  Pfeiffee  und  Wasielewski  sind  der  Ansicht,  dass  die  Verbreitung  der 
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Blasen  nicht  Nerven-,  sondern  Arteriengebieten  entspreche  und  dass  die  Nerven 
secundär  erkranken. 

2)  Herpes  labialis  und  facialis  nennt  man  eine  acute  Bläseheneruption  ini 
Bereiche  der  Lippen  und  in  der  Umgebung  des  Mundes  und  der  Nase.  Die  Bläschen 
bestehen  2—3  Tage  und  heilen  unter  Bildung  von  Borken  ohne  Narben  ab.  Man  be- 
obachtet sie  häufig  bei  Pneumonie  und  Intcrmittens,  selten  bei  Typhus. 

3)  Der  Herpes  praeputialis  und  progenitalis  hat  seinen  Sitz  am  Penis, 
an  der  Clitoris  und  an  den  Labien.  Der  Verlauf  ist  ähnlich  wie  bei  Herpes  labialis. 

4)  Herpes  Iris  und  circinnatus  ist  identisch  mit  Erythema  Iris  und 
circinnatum  (§  139). 

5)  Der  Herpes  tonsurans  vesiculos us  ist  eine  besondere  Form  der  Tricho- 
phytie (vergl.  § 1^),  einer  durch  pflanzliche  Parasiten  bedingten  Hautaffection,  bei 
welcher  sich  aus  Bläschen  zusammengesetzte  Kreise  verschiedener  Grösse  bilden. 
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S 142.  Die  Psoriasis  ist  eine  chronische  Dermatose,  die  in  aus- 
gezeichneter Weise  durch  die  Bildung  trockener,  glänzender, 
weisser  Schupi)en  charakterisirt  ist,  welche  sich  in  Form  punkt- 
förmiger Hügelchen  oder  grösserer,  scheibenförmiger  Platten  auf  scharf 
begrenztem  rotliem  Grunde  ablagern.  Im  Beginne  sieht  man  braun- 
rothe  Knötchen,  die  sich  nach  einigen  Tagen  mit  einem  Epidermis- 
schüppchen  bedecken.  Viele  solcher  kleinen  EfHorescenzen  geben  das 
Bild  der  Psoriasis  punctata.  Sind  die  Erkrankungsherde  und 
damit  auch  die  Schuppen  grösser,  so  spricht  mau  von  P s.  guttata 
und  nummularis.  Auch  die  grossen  Schuppen  sitzen  stets  auf  ge- 
röthetem  Grunde. 

Bei  der  Heilung  blasst  der  Grund  ab,  und  die  Schuppen  desqua- 
iniren,  die  Haut  wird  wieder  normal  oder  bleibt  noch  eine  Zeit  lang 
pigmentirt.  Oft  heilt  der  Process  im  Centrum,  während  er  an  der 
Peri])herie  vorwärtsschreitet,  so  dass  sich  eine  P s.  annularis  s. 
gyrata  bildet. 

Psoriasis  kann  überall  auftreten.  doch  kommt  sie  am  häutigsten 
am  Knie  oder  in  der  Ellenbogengegend,  sowie  am  behaarten  Theile  des 
Kojjfes  und  in  der  Sacralgegend  vor.  Haare  und  Nägel  können  dabei 
verloren  gehen. 

Die  histologischen  Veränderungen  bei  Psoriasis  betrelien  im  Wesent- 
lichen das  Epithel  und  den  Pa])illarköri)er,  sowie  die  höheren  Lagen 
des  Coriuins.  Die  beiden  letzteren  sind  hy])erämisch  und  mehr  oder 
wenif^er  stark  kleinzellig  intiltrirt.  Bei  sehr  langer  Dauer  des  Processes 
tritt  Hyperjjlasie  des  Bindegewebes  mit  Vergrössci  ung  der  Pai)illen  ein. 
Es  greift  ferner  der  Process  auch  auf  die  tieferen  Lagen  des  Coriuins 
und  (las  .subcutane  Bindegewebe  ülier. 
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Was  (las  Epithel  betrifft,  so  ist  in  den  höheren  Lagen  der  E])i- 
dermis  der  Verhornungs})rocess  gestört.  Die  E])itlieluinwandlung  hat 
mehr  den  Charakter  einer  Vertrocknung  unter  gleichzeitiger  Lockerung 
des  Zusaunuenhanges  der  Zelllagen  (Parakeratose).  Die  Aetiologie  ist 
nicht  bekannt. 


Literatur  über  Psoriasis. 

Beissel,  3fonatsli.  f.  pralct.  Dermal.  V 1886. 

BUischlco,  Psoriasis,  Ergehn,  d.  allg.  Path.  IV  1899. 

(lassmann.  Psoriat.  Ilauthörner  u.  Warzen,  A.  f.  Denn.  J^l.  Jid.  1897. 

Jalkowslci,  Z.  Pathol.  d.  Psoriasis  (hämatogene  Tnfertion),  I.-D.  Tübingen  1896. 
•famieson,  A.,  The  histology  of  Psoriasis,  Edinburgh  1879. 

Kromayer,  Zur  pathol.  Anat.  d.  Psoriasis.  Arch.  f.  Derm.  XXII  1890. 

K iiznitzky Aetiol.  d.  Ps.  (angioerethischer  Vorgang),  A.  f.  Derm.  37.  Bd.  1897  (LU.). 
J^rcivJca,  Etüde  sur  l’histol.  et  la  nature  de  la  psoriasis,  Arch.  Bohemes  de  med.  II  1887. 
Bies,  E.,  Die  pathol.  Anat.  der  Psoriasis,  Vierteljahrsschr.  f.  Derm.  A'I''  1888. 

Schütz,  Beitr.  z.  Path.  d.  Psoriasis,  Arrh.  f.  Derm.  XXIV  1892. 

§ 143.  Pityriasis  rubra  (Hebra)  ist  eine  eigenthümliche.  selten 
vorkomraende  maligne  Hautaffection,  bei  welcher  während  des  ganzen 
Verlaufes  einzig  und  allein  nur  Röthung  und  Schuppung  der  Haut  vor- 
handen sind.  Die  Schuppen  sind  bald  klein,  bald  ziemlich  gross.  Nach 
längerer  Dauer  wird  die  Haut  glatt,  glänzend  und  verdünnt,  zugleich 
erscheint  sie  straff  angezogen.  Die  Haare  werden  dünn  und  fallen  aus. 
Nach  jahrelangem  Verlauf  tritt  der  Tod  durch  Marasmus  ein.  Die 
einzige  l'^eränderung,  die  man  in  frischen  Fällen  nachweisen  kann, 
besteht  in  einer  massigen  zelligen  lufiltration  der  Cutis  und  des  Pajjillar- 
köi'pers.  Am  E])ithel  sind,  abgesehen  von  der  Schuppenbildung,  be- 
sondere Veränderungen  nicht  wahrnehmbar.  Auch  in  späteren  Stadien 
des  Processes  findet  man  noch  eine  kleinzellige  Infiltration,  deren 
Stärke  an  verschiedenen  Stellen  sehr  ungleich  ist.  Daneben  i.<t  die 
Haut  meist  erheblich  atrophisch  geworden.  Das  Rete  ^lalpighii  hat  an 
Mächtigkeit  abgenommeu,  der  Papillarkörper  ist  niedriger  geworden 
oder  ganz  geschwunden,  das  Corium  ist  dünn,  und  seine  Faserbündel 
zeigen  eine  ähnliche  Beschaffenheit  wie  l)ei  der  senilen  Hautatrophie. 
Die  Talgdrüsen  und  die  Haarfollikel  sind  verödet.  Die  Aetiologie  ist 
unbekannt. 

Die  Pityriasis  rosea  (Gibert)  ist  eine  eigenartige,  meist  vom 
Rumpf  ausgehende,  in  10 — 12  Wochen  in  Heilung  ausgehende  Krank- 
heit, welche  durch  eine  Üeckige  Röthung  und  Abschuppung  der  Horn- 
schicht, bedingt  durch  Entzündung  des  Coriums  uiul  der  Epidermis, 
mit  zelligem  und  serösem  Exsudat  charakterisirt  ist.  Die  Alfection 
beginnt  mit  einem  primären  Fleck,  an  den  sich  nach  4 — 14  Tagen  eine 
Eruption  neuer  kleiner  Efhorescenzen  anschliesst.  Die  Annahme,  dass 
es  sich  um  eine  besondere  Form  von  Trichophytie  handelt,  haben  neuere 
histologische  Untersuchungeu  (Hollmanx,  Tandler)  nicht  bestätigt. 

Pruriii'o  ist  eine  in  frühester  Kindheit  erscheinende,  meist  das 
ganze  Leben  hindurch  l)esteheude  Krankheit,  welche  in  der  ersten  Zeit 
durch  die  Bildung  von  Urticai’iacpiaddelu.  sowie  durch  ein  vorwiegend 
an  die  Streckseiten  der  Extremitäten  gebundenes  heftiges  .lucken  charak- 
terisirt ist.  Nacli  längerem  Bestände  bilden  sich,  vorwiegend  durcli 
Kratzen  venirsaclit.  knötchenförmige  Entzündungsherde,  über  denen 
die  Haut  oft  exeoriirt  und  häutig  mit  kleinen  Borken  lie.setzt  i.st.  Es 
können  sich  ferner  ekzematöse  Entzündungen  und  Ervsiitele  einstellen. 


Lupus  erythematosus.  Xeroderma  pigmentosum. 
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Die  Ursache  der  Erkrankimg  ist  nicht  bekannt.  Sie  wird  von  Auspitz, 
H.  V.  Hebra.  Schwimmer  und  Anderen  den  Neurosen  zugezählt. 

Der  Lupus  erythematosus  ist  eine  seltene  chronische,  langsam 
fortschreitende  Dermatose,  welche  nach  Kaposi  mit  der  Hildung  eines 
oder  mehrerer  stecknadelko])!-  bis  linsengrosser,  rother,  erhabener 
Flecken  beginnt,  von  denen  jeder  im  Centrum  dellig  vertieft  oder 
narbig  glänzend  oder  mit  einem  dünnen,  festhaftenden  Schüppchen 
versehen  ist.  Durch  j)eripheres  Fortschreiten  des  rothen  Randes  bei 
gleichzeitiger  narbiger  Umwandlung  des  centralen  Theiles  bildet  sich 
im  Laufe  vieler  Monate  eine  roth  umrandete  Scheibe  (Lupus  erythe- 
matosus (1  i s c 0 i (1  e s). 

In  anderen  Fällen  vergrössert  sich  der  Frkrankuugsbezirk  nicht 
durch  Wachsthum  der  primären  Herde,  sondern  durch  Bildung  neuer 
Herde  (L.  er.  disseminatus  et  aggregatus). 

Der  Process  besteht  in  einer  Entzündung  des  Cutisgewebes, 
besonders  in  der  Umgebung  der  Haarbälge  und  Talgdrüsen.  Die 
Epidermis  ist  geschwellt  und  bildet  an  der  Oberfläche  Schuppen,  zu- 
weilen auch  Blasen.  In  späteren  Stadien  sind  sowohl  die  epithelialen 
als  auch  die  bindegewebigen  Bestandtheile  der  Plaut  atrophisch. 

Die  Atfection  tritt  am  häufigsten  am  Kopfe,  den  Fingern  und  Zehen 
und  an  den  Knieen  und  Ellbogen  auf.  Die  Aetiologie  ist  nicht  be- 
kannt. Besnier,  Boeck,  Roth  und  Andere  glauben  sie  mit  Tuber- 
kulose (Toxinwirkung)  in  Beziehung  bringen  zu  können,  doch  fehlt 
dieser  Annahme  eine  hinlängliche  Begründung  (Pick).  Die  discoide 
Form  endet  meist  in  Heilung,  bei  der  aggregirten  Form  treten  häufig 
Recidive  ein. 

Als  Xeroderma  pigmentosum  (Melanosis  cuticularis  progressiva  Pick) 
bezeichnet  man  nach  Kaposi  (s.  Lukasiewicz,  XJeber  Xeroderma  pigmentosum ; Ka- 
posi, A.  f.  Derrn.  83.  Bd.  1895,  wo  ges.  Lit.)  eine  im  frühesten  Kindesalter  auf- 
tretende seltene  acute  Entzündung,  welche  auf  den  dem  Licht  ausgesetzten  Theilen  der 
Haut,  häufig  recidivirend,  zu  Infiltration  und  Pigmentirung  und  weiterhin  zu  einer 
glatten  Atrophie  der  Haut,  z.  Th.  verbunden  mit  Teleangiektasie,  führt.  Weiterhin 
können  sich  in  der  Haut  warzenartige  Bildungen  und  ulcerirende  Carcinome  (Kreibich, 
Oesfhwiilste  bei  Xeroderma  pigmentosum,  A.  f.  Demi.  LVII  1901)  entwickeln.  Es 
wird  angenommen,  dass  eine  angeborene  Anomalie  der  Haut  die  wesentliche  Ursache 
der  Erkrankung  sei. 
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l’atlioln^risclie  Aiuitoinio  dai-  i\u.SKei-('ii  Haut. 


SrIIri,  PitynasiH  rubra  lir.hra,  A.  f.  Dfrin.  LV  lUOl. 

Tantller,  1’ityriasi.t  roHea  Gibcrt,  A.  f.  Denn.  XXXVI 1 IHOO  (Lil.j. 

Taylor  arirf  ran  (UcHoti,  Obeem.  on  Ib^ritjo,  Xew  York  Med.  .lourn.  1801. 

S 144.  Mit  (lern  Namen  Lielieii  Ijczeiclmet  man  nach  Hekka  und 
Kaposi  eine  Kranklieitsform,  liei  welcher  Knötchen  gebildet  werden, 
die  als  solche  bestehen  bleiben  und  Iceine  Umwandlung  zu  höheren 
Et'tlorescenzen  (lurchmachen. 

Li(*li(Mi  scrotulosorinii  (Scrofuloderma  m i 1 i ar e Neisser)  ist 
eine  chronische  Dermatose,  bei  welcher  sich  weisse  oder  blassrothe 
bis  braunrothe,  flache  Knötchen  bilden,  an  deren  Spitze  sich  Horn- 
schuppen finden.  Sie  kommen  namentlich  bei  jugendlichen  scrofulösen 
Individuen  vor  und  haben  ihren  Sitz  meist  am  Rumpf.  Der  Process 
beruht  auf  einer  entzündlichen  zelligen  'Wucherung  (Fig.  c)  in  der 


Fig.  359.  Lichen  scrofulosorum  (Alk.  Häm.),  a Epidermis!,  b Corium. 
c Zelliges  Knötchen  mit  Riesenzellen  im  Cientruiu.  d Verdickte,  üi  der  Tiefe  zellig 
infiltrirte  Hornschicht.  Vergr.  100. 

Cutis,  Über  welcher  die  Epithelschiclit  {d)  theils  pathologische  Verhornung, 
theils  eine  Durchsetzung  mit  Leukocyten  zeigt. 

Da  die  zelligen  Knötchen  in  der  Cutis  durch  den  Besitz  von  Riesen- 
zellen zum  Theil  an  Tuberkel  erinnern,  hat  man  (Jacobi,  Hallopeau. 
Boeck)  den  Process  der  Tuberkulose  zugezählt,  wobei  Hallopeau  und 
Boeck  auf  die  'Wirkung  von  To.xinen  recurriren.  doch  ist  diese  An- 
schauung bestritten. 

Als  Li('h(‘ii  ruber  (Hebra)  bezeichnet  man  eine  eigenartige  chro- 
nische Hautaffection,  welche  sich  durch  Bildung  rother  Knötchen  aus- 
zeichnet lind,  an  irgend  einer  Stelle  beginnend,  sich  über  den  ganzen 
Körper  ausbreiten  und  auch  auf  die  ]\luudliölilenschlcimhaut  übergehen 
kann.  Je  nach  der  Beschaffenheit  der  Knötchen  unterscheidet  man 
einen  Lichen  ruber  ])laniis  und  einen  Lichen  ruber  aciimi- 
natus;  doch  ist  zu  bemerken,  dass  beide  Krankheitsformeii  zusaninien- 
gehören  und  beide  Efflorescenzen  bei  dem  nämlichen  Individuum  aiif- 
treten  können  (Kai'OSI.  Lukasiewicz).  Wird  das  Leiden  nicht  durch 


Lichen. 
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^eeijjnete  Behandlung  geliobeu,  so  gehen  die  betreffenden  Individuen 
schliesslicli  an  Marasmus  zu  Grunde. 

Bei  LieluMi  rnlxM*  planus  sind  die  Knötchen  Stecknadelkopf-  bis 
hanfkorngross,  blass  oder  geröthet,  wenig  erhaben,  oft  gedellt,  nicht 
schuppend,  wachsartig  glänzend.  Sie  liegen  in  der  Ilaut  zerstreut  oder 
in  Gruppen  gehäuft  oder  auch  in  Reihen  augeordnet. 

Bei  Lielieii  ruber  aeumiiiatus  sind  die  Knötchen  stärker  erhaben, 
conisch,  mit  kegelförmigen  weissen,  festhafteuden  Schüppchen  bedeckt 
und  fühlen  sich  trocken,  rauh  und  derb  an.  Anfänglich  zerstreut  anf- 
tretend,  rücken  sie  durch  Bildung  neuer  Knötchen  immer  dichter  zu- 
sammen und  bilden  perlschnnrartige  Reihen  (L.  monileformis)  und 
schliesslich  durch  Verschmelzung  derselben  dichte,  rothbraune,  mit 
Schüppchen  belegte  Verhärtungen,  die  sich  wie  ein  Reibeisen  anfühlen. 

Im  Gebiete  der  Knötchenbildnng  ist  die  Cutis  entzündet,  zellig 
intiltrirt,  insbesondere  in  der  Umgebung  der  Ilaarbälge  und  Talgdrüsen, 
und  demgemäss  sind  die  Knötchen  auch  um  Haare  gruppirt,  deren 


Fig.  360.  Lichen  pilaris  (Form.  Häm.  Eos.),  a Corium.  h Epidermis,  cd 
Erweiterte  Haarfollikel  mit  angehäuften  Hornlamellen  und  Haardurchschnitten,  e Er- 
weiterter und  deformirter  Haarfollikel  mit  haarhaltigem  Haarbalg  (f).  Vergr.  35. 


Balg  am  Eingang  oft  trichterartig  erweitert  und  mit  einer  kugelförmig 
gestalteten  Hornmasse  ausgefüllt  ist.  Gleichzeitig  besteht  auch  eine 
Hvpertro])hie  der  oberflächlichen  Hornlamellen.  Stellt  sich  in  um- 
schriebenen Bezirken  eine  stärkere  Wucherung  des  Pai)illarkörpers  mit 
reichlicher  Hornproduction  an  der  Oberfläche  ein,  so  kommt  es  zu 
einem  Lichen  ruber  verrucosus. 

Als  Liclieii  ]>ilans  werden  harte  Hautknötchen  bezeichnet,  welche 
wesentlich  dadurch  entstehen,  dass  verhornte  Epithelzellen  in  den  Mün- 
<hingen  (Fig.  360  c)  oder  in  den  tieferen  Theilen  der  Haarfollikel  (d,  c) 
sich  anhäufen  und  dieselben  bedeutend  erweitern.  Ein  Theil  der  Knötchen 
ist  von  dem  Haare  des  erkrankten  Follikels  durchbohrt.  In  einem  anderen 
Theil  ist  das  Haar  an  dem  Austritt  nach  aussen  durch  Hornmasse  ge- 
hindert und  liegt  in  einer  Erweiterung  des  mehr  oder  weniger  missgestal- 
teten Haarbalges  (e).  Die  Umgebung  des  veränderten  Follikels  kann 
Leukocytenintiltration  und  zellige  Wucherung  zeigen. 

Der  Lichen  pilaris  kommt  namentlich  an  den  Streckseiten  der 
Extremitäten  und  an  der  Brust  zur  Beobachtung  und  entwickelt  sich 
nach  der  Pubertätszeit. 
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I’atliologi.sclie  Anatomie  dei-  äusseren  Haut. 
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i5il45.  Die  Tulterkulose  der  Haut  kann  znnäclist  in  k'onn  von 
oberflädilicheii  HosclnvUmi  auftreten.  welche  am  häutigsten  in  der 
Nachbarschaft  von  Ostien.  die  mit  Schleimhaut  bekleidet  sind,  also  am 

Ko])fe  und  in  der  Geschlechts- 
und Analgegend.  seltener  an 
anderen  Körjtertheilen  ihren 
Sitz  haben.  Die  Geschwüre 
sind  rundlich  oder  oval,  ihre 
Ränder  leicht  intiltrirt.  huch- 
tig,  und  der  Grund  sowie  die 
Umgebung  lassen  zuweilen 
knötclienförmige  Granula- 
tionsherde erkennen. 

Eine  zweite  Form . die 
früher  als  Serofuloderiiia  lie- 
zeichnet  wurde,  tritt  in  circum- 
scripteu , vereinzelten . kno- 
tigen Granulationsherdeu  auf. 
die  ihren  Sitz  hauptsächlich 
im  suhcutanen  Bindegewebe 
haben,  eine  Schwellung  und 
bläuliche  Färbung  der  Hanl 
veranlassen . dann  durcli- 
brechen.  dünne,  gelliweissc 
Flüssigkeit  entleeren  und  Ge- 
schwüre mit  unterminirten  li- 
viden  Rändern  und  mit  einem 
von  dünnen  Granulationen  und 
nekrotischen  Massen  bedeck- 
ten Grund  hinterlas.scn.  Diese 
Form  kommt  namentlich  als 
Theilei-scheinung  einer  über  verschiedene  Organe  ausgebreiteten  chro- 
nischen Tuberkulose  (Scrofulo.se)  bei  Kindern  vor.  und  die  Tubcrkeleruiition 
sowie  die  ^■erkäsung  und  der  Zerfall  gehen  oft  von  Lymphdrüsen  aus. 

Die  als  Lii|uis  vulsraris  bezcichnete  llauttuberkulose  i.<t  eine 
primäre,  in  einem  Herde,  oder  in  mehreren  .‘Herden  auftretende  Fr- 


Fig.  3(31.  Lupus  hy pertropbicus  des 
Gesichtes  (nach  einer  von  Demme  in  Bern 
erhaltenen  Photogra])hie). 


Tuberkulose.  Lupus. 
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krankuug  der  Haut,  welche  von  Tuberkulose  anderer  Organe  begleitet 
oder  ^gefolgt  sein  kann,  welche  ferner  namentlich  l)ei  Kindern  von 
H — 10  Jahren  auftritt  und  meist  im  Oesicht  (Fig.  JGl)  oder  an  den 
E.xtremitäten.  selten  am  Stamme  beginnt. 

Der  Process  ist  wesentlich  durch  Bildung  von  (iranulationsgewebe, 
das- oft  ty])ische  Tuberkel  einschliesst  (Fig.  3G2  a,  d),  charakterisirt. 
Die  Knötchen  können  zerfallen  und  durch  Resori)tion  wieder  ver- 
schwinden. doch  brechen  die  subepithelial  gelegenen  Erweichungsherde 
oft  durch  die  ei)idernioidale  Decke  durch,  so  dass  Eiter  secernireude 
Oeschwüre  entstehen,  die  sich  mit  Borken  bedecken.  Zuweilen  ent- 
wickeln sich  mächtige,  über  die  Hautobertläche  ])rominii-eude  Grauu- 
lationswuchei'ungen  (Fig.  J()2  a).  Durch  das  Eindringen  von  E])ithel- 


Fig.  362.  Hautlupus  aus  der  Kniegegend  mit  atypischen  Epithel- 
wucherungen (Alk.  VAN  Gies.).  a In  tuberkelhaltiges  Granulationsgewebe  umge- 
wandeltes Corium.  b Epidermis,  c Epithelzapfen,  d Tuberkel.  Vergr.  50. 

• zapfen  (c)  zwischen  die  wuchernden  Granulationen  entstehen  nicht 
selten  krebsähnliche  Bildungen. 

Im  Beginn  oder  bei  (lern  Fortschreiten  der  Erkrankung,  welche 
' von  einem  Ausgangspunkt  aus  in  radiärer  Richtung  erfolgt,  bilden  sicli 
' über  den  Cutistuberkeln  meist  i’othe  und  gelbbraune,  glatte  oder 

• schu])|)ende  Flecken  (Lui)us  maculosus),  die  bei  Druck  mit  dem 

• Sondenkno])f  leicht  einbrechen.  Liegen  die  Herde  nahe  zusammen,  so 
bilden  .sie  braunrothe  oder  braungelbe  Flecken,  die  si)äterhin  durcli 

' Resorption  der  Knötchen  im  Centrum  sich  vertiefen  und  gleichzeitig 
: zufolge  des  Verlustes  von  Pa])illen  glatt  werden.  wtUirend  die  E])ithel- 
I 'lecke  rissig  wird  und  sich  abblättert  (L.  ex  fo  1 i ati  v u sj.  Durch  (ic- 
' webszerfall  können  weiterhin  mit  Eiter  und  Borken  belegte  Geschwüre 
entstehen  (L.  ex c u Ice r au s),  oder  es  können  im  Ceutrum  eines  Lupu.s- 

. ^'ip"lcr,  T.ohrB.  rt.  «ppc.  path.  Annt.  10.  Anfl. 
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herdcs  strahlige  glatte  Narben  sich  bilden,  während  an  der  Peripherie 
der  Process  weiterschreitet  (L.  serjtiginosus).  Es  können  sich 
ferner  sowohl  unter  dem  Kjtithel  als  in  Heschwüren  jtapillöse  tL.  frain- 
boesioides,  papillaris,  verrucosus)  oder  knotige  Wucherungen 
(L.  tu  her  0 SU  s,  nodosus,  hypertrophicus,  t u in  idus)  erheben.  - 
die  mit  Borken  und  Ejiithelschuppen  bedeckt  sind.  j 

Durch  alle  die  genannten  Processe  jiflegen  im  Laufe  von  Jahren  sehr  j 
weitgehende  Zerstörungen  herbeigeführt  zu  werden,  welche  z.  B.  das 
Gesicht  fFig.  ilGl)  in  hohem  Maasse  verunstalten.  Nase.  Lijipen  und 
Augenlider  können  grossentheils  zerstört  und  durch  Narbenbildung 
verzerrt  werden.  An  den  Extremitäten  bilden  sich  nicht  selten  der 
erworbenen  Elephantiasis  ähnliche  Verdickungen,  welche 
theils  aus  neugebildetem  Bindegewebe,  theils  aus  Granulationsknötchen 
und  nekrotischen  Herden  sich  zusammensetzen  und  meist  mit  knotigen, 
braunen,  zum  Theil  auch  mit  papillösen,  nässenden  und  mit  Epithel- 
schuppen und  Borken  bedeckten  Wucherungen  bedeckt  sind.  Durch 
Zerfall  der  Granulationswucherungen  können  auch  hier  hochgradige 
Zerstörungen,  z.  B.  Verlust  von  Fingern  und  Zehen  oder  Theilen  von 
solchen,  sich  einstellen. 

Die  als  Leicliemvarze  bezeichnete  Hautveränderung  kommt  am 
häutigsten  bei  Anatomen  und  Anatoniiedienern  zur  Beobachtung  und 
tritt  in  Form  von  warzigen  Bildungen  auf,  die  ihre  Entstehung  einer  . i 
entzündlichen,  zum  Theil  durch  Tuberkel  charakterisirten  Wucherung 
des  Papillarkörpers,  die  gleichzeitig  auch  zu  einer  Hypertrophie  der 
Eiiidermis  führen  kann,  verdankt.  Sie  ist  danach  zum  Theil  eine 
Tuberkulose,  die  von  ’S'erletzungen  ihren  Ausgang  nimmt,  sich  sonach 
anderen  Formen  der  Ycrletzuiig.stubevlvuloseii.  die  in  der  Haut  und 
dem  subcutaneu  Gewebe  (z.  B.  am  Ohrläppchen  nach  Einführung  von 
Ohrringen)  gelegentlich  zur  Beobachtung  kommen,  anschliesst.  Durch 
gleichzeitige  oder  secundär  eintretende  Infectionen  mit  Eiterkokken 
können  sich  pustulöse  Hautaffectiouen  oder  auch  tiefer  greifende  Haut-  f 
entzündungeu  und  Lymphangoitiden  entwickeln,  die  eine  Mischform 
zwischen  eiterigen  und  tuberkulösen  Erkrankungen  darstellen. 

Bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  können  in  der  Haut  kleine  | 
rothe  Papeln  auftreten,  die  sich  meist  wieder  zurückbilden,  selten  zur  j 
EnDvickelung  kleiner  Bläschen  führen  und  nichts  anderes  als  Miliar- 
tuberkel des  Papillarkörpers  darstellen.  i 

I 
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^ 14().  Die  Sypliilis  der  Haut  tritt  zunächst  als  sog.  Iiiitial- 
sklerosiMHuNTER’sche  Induration)  auf,  welche  10— dO  Tage  nach 
stattgehabter  Infection  sich  entwickelt  und  durch  die  Bildung  eines 


Fig.  3ÜH.  Syphilitische  Initialsklerose  (Alk.  Häm.  Eos.),  a Corium, 
leicht  entzündet,  b Initialklerose,  zellig  infiltrirtes  Bind^ewebe.  e Einbruch  der 
zelligen  Ma.ssen  ins  Epithel,  d,  e Mit  Leukocyten  erfüllte  Lymphgefässe.  Vergr.  35. 


scharf  begrenzten,  derb  sich  anfühlenden  Intiltrationsherdes  charak- 
I terisirt  ist,  innerhalb  welches  das  (lewebe  von  zahlreichen  Rundzellen 
I (Fig.  .HOB  Ij,  c)  durchsetzt  ist.  Sowohl  innerhalb  der  Sklerose  als  auch 
I in  deren  Xachbarschaft  sind  die  Lymphgefässe  (d,  e)  mit  Zellen  gefüllt, 
I entzündet. 

Zuweilen  bildet  die  Initialsklerose  eine  Rajiel,  über  welcher 
I sich  (las  Epithel  nach  einiger  Zeit  abschuppt,  häuhger  hat  .sie  eine 
> flächen  hafte,  einem  Pergamentblättchen  ähnliche  oder  aber  eine 
ikugelige  oder  bohnenförmige  oder  auch  cylindrische  (le- 
Mtaltung.  Nach  einigen  Wochen  kann  sich  die  Sklerose  mit  oder 
lohne  Hinterlassung  lange  be.stehender  narbiger  Verhärtung  wieder 
{ jl’^'.hckbihlen,  häutiger  kommt  es  indessen  zu  einer  Abschilferung  des 
• Epithels,  sowie  zu  einem  Zerfall  der  oberflächlichen  Lagen  des  Coriums, 
ISO  dass  sich  eine  Erosion  und  weiterhin  ein  Geschwür  bildet, 
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welches  als  exulcci  irte  Sklerose  oder  als  liartei’  Schanker  be- 
zeichnet wird,  ln  seltenen  Fällen  entstellt  auch  ein  I* laschen,  das 
s])äterhin  jilatzt  und  eine  ulcerirende  Fläche  hinterlässt. 

Die  (Jrösse  des  auf  dem  verhärteten  Grunde  sitzenden  Geschwüres 
ist  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden  und  hängt  wesentlich  von  dein 
Sitz  und  von  den  Einwirkungen  der  Umgebung  ab,  welche  die  Ge- 
schwüre oft  lädiren  und  die  Entzündung  und  Ulceration  steigern.  Die 
Geschwürstläche  sondert  dünnen  Eiter,  zuweilen  auch  nekrotisch  zer- 
fallende Gewebsfetzen  ab.  Stärkere  Granulationsbildungen  erheben 
sich  auf  dem  Geschwürsboden  nur  selten,  doch  treten  mitunter  jiaiiilläre 
'Wucherungen  auf,  welche  als  venerische  Pa])illome  liezeichnet  werden. 
Hei  geeigneter  Behandlung  heilen  die  Geschwüre,  doch  bleiben  an  den 
Earbeu  noch  lange  Verhärtungen  bestehen. 

Erscheint  die  Initialmanifestation  in  Form  einer  Pajiel,  so  bildet 
sich  ein  über  die  Oberfläche  prominirendes,  schrotkorn-  bis  erbsen- 
gi'osses,  duukelbläuliches  oder  blassrothes  Knötchen , das  weiterhin 
noch  an  Grösse  zuuimmt  und  dabei  bald  halbkugelig  bleibt,  bald  mehr 
der  Fläche  nach  sich  ausdehnt  und  die  Obertläche  etwas  überragt. 
An  trocken  gehaltenen  Körpertheilen  schilfert  sich  die  Epidermis  in 
Schuppen  ab,  und  die  Obertläche  der  Papel  bedeckt  sich  mit  Krusten, 
an  feuchten  Stellen  nässt  sie.  Durch  Gewebszerfall  bilden  sich  Ge- 
schwüre. Eine  Rückbildung  erfolgt  auch  hier  durch  Resorption  des 
Infiltrates.  Als  Residuen  bleiben  ])igmentlose  Flecken  und  Karben, 
zuweilen  auch  kleine,  derbe,  blasse,  mit  der  Haut  gleich  gefärbte 
Paiieln  (Lang)  zurück. 

Die  Hautsy])liili(le,  welche  nach  yerbreituiig  des  Giftes  der 
Syiiliilis  im  Körper  erscheinen,  können  sich  an  sämmtlichen  Stellen 
der  Körperoberfläche  zeigen,  freien  aber  mit  Vorliebe  zuerst  am  Rumpf, 
sjiäter  auch  im  Gesicht  und  an  den  Extremitäten  auf  und  bilden  am 
häufigsten  Flecken,  Papeln,  Pusteln  und  hoch-  und  tief- 
liegende Gummiknoten,  seltener  Pigment  fl  ecken  und 
Schuppen,  die  ohne  vorausgegangene  anderweitige  Eftlorescenzen 
erscheinen. 

Das  maeulöse  Syphilid  tritt  zunächst  als  Roseola,  d.  h.  in 
kleinen  rothen  Flecken,  am  häufigsten  am  Stamm  auf,  kann  sich  aber 
über  die  ganze  Körperoberfiäche  ausbreiteu. 

Etwas  sjiäter  als  die  Roseola  kann  das  g r o s s m a c u 1 ö s e Syphilid 
auftreten,  ausgezeichnet  durch  Bildung  grösserer,  etwas  erhabener  rother 
Flecken,  in  deren  Gebiet  das  Gewebe  nicht  nur  hyperämisch.  sondern 
auch  zeitig  intiltrirt  ist. 

Die  maculösen  Syphilide  schwinden  gewöhnlich  nach  kurzer  Zeit, 
ohne  Veränderungen  zu  hiuterlassen,  doch  kann  nach  grossmaculösen 
Syphiliden  ein  Pigmentschwund  eintreten.  so  dass  weissi*  Fh'ckeii 
(Leuko])athia  cutanea)  Zurückbleiben. 

Das  pajMilöse  Syphilid  beginnt  seine  Entwickelung  mit  der  Bildung 
steckuadelknojif-  bis  linsengrosser  rother  Flecken,  innerhalb  welcher 
sich  hirsekorn-  bis  erbsengros.se  Pa])eln  von  zugespitzter,  halbrunder 
oder  flacher  Form  erheben.  Je  nach  der  Grösse  unterscheidet  man 
ein  kleiu])a])ulöses  und  ein  grossjiajinlöses  Syphilid.  Das 
erstere  sieht  dem  Lichen  rulier  ähnlich  und  wird  danach  als  Lichen 
syjihiliticus  bezeichnet.  Das  Gewebe  ist  im  Gebiete  der  Pa]ieln 
von  Exsudat  durchsetzt  (vergl.  Fig.  .‘U'i,  S.  JÖ;'))  und  in  Wucherung, 
und  es  können  sich  auch  Biesenzellen  bilden. 
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Die  Papeln,  die  sich  an  trockenen  Orten  entwickeln,  sind  rotli 
■oder  blau  oder  braun,  oder  nur  wenig  von  der  Umgebung  verschieden 
und  bedecken  sich  bei  ihrer  Rückbildung  mit  des(iuamirten  Epithel- 
schuppen. Nach  ihrem  Schwund  hinterlassen  sie  zuweilen  braune 
oder  graue  P i g m e n t f 1 e c k e n , die  später  abblassen  und  zuweilen 
alles  Pigment  verlieren,  weiss  werden.  In  einzelnen  Fällen 
entwickeln  sich  auf  den  Papeln  Bläschen  und  Pusteln  (vesi- 
cu'löses  Syphilid,  Herpes  syphiliticus,  Impetigo  syphi- 
litica), die  zu  Schorfen  eintrocknen.  An  den  Plantarflächen  der 
Hände  und  Füsse  bleiben  die  Pai)eln  meist  flach,  bedecken  sich  aber 
bei  ihrer  Rückbildung  mit  loichlichen  Epithelschuppen  (Psoriasis 
palmaris  et  plantaris  sy])hi  1 itica). 

An  Hautstellen,  welche  vermöge  ihrer  Lage  beständig  mehr  oder 
weniger  feucht  gehalten  werden,  i)tlegen  die  syi)hilitischen  Papeln  eine 


Fig.  364.  Pustulöses  Syphilid  (Pemphigus)  von  einem  Neuge- 
borenen (Alk.  Häm.).  Durchschnitt  durch  die  Randpartie  der  Blase,  a Normale 
Hornschicht,  b Normale  Schleimschicht,  e Corium.  d Gequollene  auseinanderge- 
blätterte Hornschicht,  e Gequollene  Schleimschicht.  / Epithelzellen  mit  Vacuolen. 
S Rest  der  Schleimschicht,  durch  den  Blaseninhalt  comprimirt.  A Blase,  durch  die 
Zerstörung  der  tieferen  Lagen  der  Schleimschicht  entstanden,  -i  Aus  der  Cutis  sich 
•erhebende  Wucherungen.  Vergr.  200. 


besonders  .starke  Entwickelung  zu  erfahren,  so  dass  sie  grosse,  beet- 


artige 


Erhebungen 


bilden,  welche  als  Condylomata  lata 


oder  als 

platte  oder  breite  Pajjeln  bezeichnet  werden.  Das  im  Gewebe 
steckende  Exsudat  pflegt  bei  diesen  Papeln  meist  mehr  oder  weniger 
nach  der  Oberfläche  durchzusickern  (vergl.  Fig.  942  /*,  //,  S.  435).  so 
dass  die  Oberfläche  nässt.  Gleichzeitig  (piellen  die  oberflächlichen 
Epithellagen  auf  (d,  g)  und  maceriren.  Die  Papeln  sind  weich,  mehr 
oder  weniger  geröthet  oder  bläulich.  Einander  nahe  liegende  Papeln 
können  unter  einander  verschmelzen.  IJntei'  Umständen  bilden  sich 
durch  Gewebszerfall  Geschwüre. 

Das  pustulöse  Sypliilid  entsteht  durch  eine  Eiteransammlung  in 
der  E])idermis  unter  der  Hornschicht,  sowie  durch  eine  \ ereiterung  des 
infiltrirten  Gewebes  einer  Paiiel.  Ist  nur  das  erstere  der  Fall  (Fig.  3(14  A), 
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SO  ist  nacli  Ahstossung  der  Pustel  dei-  Pai)illarkör])er  sichtbar,  dessen  id 
Oewebe  von  Exsudat  durclisetzt  oder  in  ein  wucherndes  Gewebe  (t> 
uingewandelt  ist. 

Bei  Zerfall  des  Painllarkörpers  und  des  Coriuins  wird  nach  Ab-  I’ 

stossuiig  der  Pustel  oder  der  durch  ^'ertrocknung  entstandenen  Borke  K 

ein  mehr  oder  minder  tiefgreifendes  (ieschwür  sichtbar,  das  nur  mit  i- 
Hinterlassung  einer  narbigen  ^'ertiefung  heilen  kann,  ln  seltenen 
Fällen  erheben  sich  aus  dem  Grunde  der  Geschwüre  ])ajjillöse  Wuche- 
rungen,  welche  als  Framboesia  S5’philitica  bezeichnet  werden.  ; 

Ist  eine  syphilitische  Pustel  im  Centrum  dellig  vertieft,  so  nennt  , •: 
man  sie  auch  wohl  Variola  syphilitica,  gru])i)irt  sie  sich  um  einen  ; 
Haarfollikel,  Akne  syphilitica.  Grosse  Pusteln  werden  oft  als 
Pemphigus  syphiliticus  oder  als  Ekthymapustel  bezeichnet.  ] 

Die  kleinpustulösen  Syphilide  treten  ähnlich  wie  die  papulösen  * V 
in  grosser  Verbreitung  über  den  Körper  und  in  verschiedenen  Zeiten  j 
auf.  Die  grossen  Pusteln  gehören  den  Spätformen  der  Syphilis  an  und  f.^ 
kommeu  meist  nur  vereinzelt  vor.  Die  durch  Eintrocknen  des  Pu.stel-  l-j 
inhalts  und  des  weiterhin  aussickernden  Secretes  sich  bildenden  mach- 
tigen  Borken  werden  als  Rupia  syphilitica  bezeichnet.  Bei  Heilung 
der  Pusteln  bilden  sich  weisse  Narben. 

Die  (jiiiuinikiiotei)  der  Haut  bilden  kleine,  rundliche  oder  dache,  j 
scharf  begrenzte, . mattrothe  oder  bläuliche,  der  Initialsklerose  ähnliche  \ 
Knoten,  die  nach  längerem  Bestand  entweder  mit  Hinterlassung  einer 


atrophischen,  weissglänzenden,  narbigen  Stelle  wieder  verschwinden 


oder  aber  ulceriren,  so  dass  sich  ein  g u in  m ö s e s G e s c h w ü r mit 
iufiltrirtem  Grunde  bildet.  Bei  Abheilung  entstehen  vertiefte,  glänzend 


weisse,  von  Pigment  um  säumte  Narben.  Die  ulcerireuden 
Hautknoten  treten  nicht  selten  in  grosser  Zahl  auf,  und  die  Ulcerationen 
können  untereinander  conduiren.  Auf  dem  Boden  der  Geschwüre 
könueu  papilläre  Wucherungen  (Framboesia  syphilitica)  ent- 
stehen. Durch  fortgesetzte  Bildung  neuer  Knoten,  die  wieder  abheilen, 
können  in  Monaten  und  Jahren  grosse  Hautbezirke  occujiirt  werden. 
Greift  ein  Geschwür  an  einer  Stelle  weiter  um  sich,  während  es  an  t 
der  entgegengesetzten  Seite  ausheilt,  so  entsteht  ein  Ulcus  serpi- 
ginosum von  Nieren-  oder  Sichelform.  . 

In  seltenen  Fällen  kommen  in  der  Haut  auch  diffuse  gum- 
möse Infiltrationen  vor,  Avelche  mit  Schuppen  und  Borken  belegt 
sind,  da  und  dort  ulceriren  und  beim  Abheilen  schwielige  Narben 
hinterlassen. 


Die  Gummikiioteii  des  Uiiterliaiitzellgewebes  bilden  bohnen-  bis 


Hinterlassung  einer  verdünnten,  eingezogenen  Hautstelle  wieder  durch 
Resor])tion  verschwinden,  mitunter  auch  theilweise  verkäsen  und  ver- 
kreiden  oder  aber  nach  aussen  durchbrechen,  so  dass  ein  Ge.schwür  j 
mit  verdickten,  unterminirten  Rändern  entsteht,  dessen  Grund  mit 
nekrotischen  Fetzen  bedeckt  und  verhärtet  ist.  Nach  Reinigung  <lcs 
Geschwürs  tritt  Heilung  unter  Hinterlassung  von  Narben  ein.  ln  | 

schweren  Fällen  können  die  Herde  in  grös.serer  Zahl  auftreten  und 
umfangreiche  und  tiefgreifende  Zerstörungen  herbeiführen.  Stirn-.  ! 

Nacken-,  Schulterblattgegend  und  Untenschenkel  sind  Lieblingsstcllon  [ 
für  diese  Verschwärungen.  Die  Gummiknoten  der  Haut  entwickeln 
sich  mei.st  in  s])äten  Stadien  der  Syphilis  und  treten  danach  selten  zu-  ( 
gleich  mit  den  ])apulösen  und  pustulösen  Syi)hiliden  auf.  , 


gänseeigrosse  Knoten,  die  nach  längerem  Bestände  erweichen  und  mit  . 
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N\'])hilifi.  Lepra. 


bei 


Hie  verschiedenen 
erworbener  als  liei 


s.yphilitischen  Hantaffectionen 
conjrenitaler  Syphilis  vor. 


kommen 


sowohl 


Literatur  über  Syphilide  der  Haut 

Dci  morbi  sifiUtiri  e venerci.  Genova  1889 

w=;,  ”•  “ 

- ‘jSÄifÖli 


g 36.5.  Leontiasis  leprotia  (nach  G.  Münch,  Lepra  in  Südrussland,  russisch). 


<lie  eLvmler  ^nh'iÄ  »beginnt  mit  der  Hildnng  rother  Flecken. 

Llecken  H ^ ninterkssiing  von  Pigmentflecken  oder  auch  weissei' 
Lnoten  md  ^u-  i wieder  verschwinden  oder  aber  zu 

tun  lind  VVlll^fon  i»r\n  *.  t:i i ..  /t  _ , , 


Knot  * maculosa) 

«•  tuberclli  '"'aunrother  Farbe  (Lejira  tuberosa 

^eiculosa  s.  iiodosni  «ir-i,  nvUnUnn  Zuweilen  bilden  sich 


s. 


von 
nodosa) 


sich  erheben. 
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luicli  Hlasen.  Die  Ursache  aller  dieser  V'eränderungen  sind  Bacillen- 
ansiedelungen. 

Die  Knoten  bleiben  Monate  lang  unverändeit  oder  vergrösserri 
sich  und  verschmelzen  untereinander,  so  dass  mächtige  Wülste  (Fig.  305) 
entstehen  (Elephantiasis  G r a e c o r u m , Facies  1 e o n t i n a).  Neue 
Knoten  treten  jeweilen  nadi  erysipelähnlicher  Röthung  und  Schwellung 
der  Haut  auf.  Bei  gleichzeitiger  Erkrankung  der  Nerven  treten  in 
der  Haut  Ernährungsstörungen  auf.  Da  die  Kranken  nach  Eintritt 
von  Anästhesie  sich  häufig  verletzen,  so  bilden  sich  in  späterer  Zeit 
oft  Geschwüre,  welche  in  die  Tiefe  greifen  und  zu  \'erlust  ganzer 
Phalangen  (Fig.  366)  führen  können  (Lepra  mutilan.s). 

Die  Vermehrung  der  Bacillen  in  der  Haut  führt  zur  Bildung 
zelliger  oder  zeilig-fibröser  Knoten  und  Stränge,  welche  eben  die 
Verdickung  der  Haut  bedingen.  Sie  entwickeln  sich  mit  besonderer 
^'orliebe  in  der  Umgebung  von  Haarbälgen,  von  Schweissdrüssen- 
kauälen  und  Knäueln,  doch  sind  Beziehungen  zu  den  genannten  Ge- 
bilden nicht  bei  allen  Strängen  und  Knoten  nachweisbar. 


Die  Bacillen  liegen  grösst'entheils  innerhalb  der  gewucherten 
Biudegewebszelleu  und  können  hier  in  grossen  Mengen  sich  anhäufen. 
Nach  Untersuchungen  vou  Touton  und  Unna  können  die  Bacillen 
auch  in  die  Haarbälge  und  Schweissdrüsen  Vordringen  und  von  da  an 
die  Oberfläche  gerathen.  (Weiteres  enthält  § 169  des  allg.  Theils,  wo 
auch  die  Literatur  angegeben  ist.) 

Der  Kotz  der  Haut  beginnt,  falls  die  Infection  von  einer  Haut- 
verletzung ausgeht,  mit  einer  entzündlichen  Schwellung,  welcher  bald 
eine  Geschwürsbilduug  nachfolgt.  Die  Geschwüre  sondern  dünnen 
Eiter  ab  und  haben  zerfressene,  ausgenagte  Ränder.  Durch  Verbreitung 
der  Rotzbacillen  auf  dem  Lymi)hwege  können  ausgedehnte  erysipelatöse 
und  phlegmonöse  Entzündungen , sowie  Pusteln  und  Geschwüre  ent- 
stehen. Nach  eiugetretener  Blutinfection  treten  in  der  Haut  rothe 
Flecken,  pockenähnliche  Pusteln,  mitunter  auch  grosse  pemphigusartige 
Blasen  auf,  welche  aufbrecheii  und  dickschleimigen,  blutigen,  oft  übel- 
riechenden Eiter  entleeren.  In  anderen  Fällen  entwickeln  sich  grössere 
beulenartige  Schwellungen  und  Ahsccsse,  die  nach  ihrem  Aufliruch 
unregelmässig  gestaltete,  tiefgreifende,  mit  eiterig  belegten  Ränderu 
versehene  Geschwüre  hinterlassen.  Unter  Umständen  sind  alle  diese 
Entzündungsprocesse  in  solcher  Zahl  über  den  Körper  verbreitet 
(Bollingek),  dass  kaum  ein  Theil  verschont  hleiht. 


Iniectiöse  Granulome. 
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Die  Rotziufection  verläuft  bald  acut  im  Laufe  von  2 bis  4 Wochen, 
bald  mehr  chronisch , d.  h.  in  2 bis  G und  mehr  Monaten , und  man 
kann  danach  einen  acuten  und  einen  chroni sollen  Rotz  unter- 
scheiden. (Weiteres,  sowie  Literaturangaben  enthält  ^ 170  des  allg. 
Theils.) 

Als  Hhiiioskleroiii  bezeichnet  man  eine  durch  einen  Bacillus 
verursachte,  in  der  Haut  der  Nase,  im  Rachen  und  im  Kehlkopf  vor- 
kommende geschwulstartige,  seltene  Granulationsbildung,  welche  in  der 
Haut  der  Nase  in  Form  harter,  graurother,  von  normaler  Epidermis 
bedeckter  Knoten,  in  der  Schleimhaut  der  Nasenrachenhöhle  und  des 
Kehlkopfes  dagegen  als  Hache,  weiterliin  narbig  schrumpfende  Wucherung 
auftritt.  Die  Knoten  bestellen  aus  einem  zellreichen  Granulations- 
gewebe,  das  sich  in  Form  von  rundlichen  Herden  und  Strängen  auf 
die  Umgebung  verbreitet  und  sich  stellenweise  durch  den  Gehalt  an 
vacuolär  degenerirten  Zellen  und  hyalinen  Bildungen  auszeichnet. 
(Weiteres  enthält  § 171  des  allg.  Theils,  wo  auch  die  Literatur  an- 
gegeben ist.) 

Mit  der  Bezeichnung  Granuloma  fungoides  oder  Mykosis  fiin- 
goides  (Alibert)  oder  Paiiilloma  areo -elevatum  hat  man  eine 
eigenthümliche.  im  Ganzen  seltene  Haiitaffection  belegt,  welche  theils 
durch  Bildung  nässender  und  schuppender,  ekzematös  aussehender,  in- 
tiltrirter,  bis  Hachhandgrosser  Plaques,  theils  durch  pilzartige,  papillöse 
und  knotige,  erbsen-  bis  taubeneigrosse,  zeitige  Wucheningen  charak- 
terisirt  ist.  Die  Wucherungen  befallen  die  verschiedensten  Körper- 
theile  und  können  stellenweise  ulceriren  oder  sicli  mit  Hinterlassung 
von  Pigmentirungen  zurückbilden.  Sie  können  ferner  mit  Lyniphdrüsen- 
schwellungen  verbunden  sein. 

Die  Bildung  der  Efflorescenzeu  ist  von  Jucken  begleitet.  Nach 
jahrelangem  Verlauf  tritt  der  Tod  an  Marasmus  ein.  Die  Ursache  der 
Bildung  ist  unbekannt. 

Als  Bermatitis  papillomatosa  ('apillitii  (Kaposi)  oder  Sycosis 
franil)0(‘siformis  (Hebra)  wird  eine  Granulationswuchening  beschrieben, 
welche  derbe,  fleischrothe.  Hach  aufsitzende,  höckerige,  himbeerähnliche 
Excrescenzen  (Framboesia  non  syphilitica)  zeigt,  die  meist  mit  starker 
Epidermis  bedeckt  sind,  jedoch  stellenweise  nässen  und  Borken  bilden. 
Sie  sitzen  am  häuHgsten  am  Hinterkopf  und  im  Nacken,  haben  einen 
basalen  Durchmesser  von  0,5  bis  3,0  mm  und  können,  falls  sie 
in  Mehrzahl  auftreten,  untereinander  conHuiren.  Ihre  Entstehimgs- 
ursache  ist  unbekannt.  Nach  ihrer  anatomischen  Beschaffenheit  stehen 
sie  der  Framboesia  tropica  nahe,  einer  an  der  Westküste 
von  Afrika,  im  Senegal  und  im  Congogebiete , ferner  im  Indischen 
Archipel  und  in  Südamerika  endemiscli  vorkommenden  contagiösen 
Hautkrankheit. 

Literat II r über  Granuloma  fungoides  und  Pramboesie. 
Alihert,  Monograph,  den  dennatoses,  Paria  18S$. 

Auspitz,  Hochsing ev  V.  Schiff",  Granuloma  Jimg.,  Vierleljalirssrhr.  f.  Denn.  u.  Syp/i.  1886. 
Breda,  Braailianischn  Framboeaie,  A.  f.  Demi.  SS.  Bd.  1895  (Lü.). 
tiCmitz  u.  Lassar,  Ueber  Mykoaia  fungoides,  Virch.  Arch.  116  Bd.  1889. 

Bapost,  Ueber  Mykosis  fungoides,  Wiener  med.  Wochenarhr.  1887. 

Böbticr,  Mykosis  fungoides,  D.  med.  Worhenscbr.  1886,  u.  Forlsckr.  d.  3Ied.  IV  1886. 

■ Buhn,  Histologie  d.  endemischen  Beule,  Virch.  Arch.  150.  Bd.  1897. 

■ Ledermann , Mykosis  fungoides,  Arch.  f.  Denn.  XXI  1889. 

■ I.-eredde  et  Weil,  Myrosis  fungo'ide,  A.  de  med.  exper.  X 1898. 
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IjVkfisieirlcz,  AHbcrfurhe  Darnialone,  A.  /.  Dm-m.  ST.  Jid.  1896  fJAt.). 

Lt/mphatisrhe  Neuhihlun^en  der  Haut,  Wien.  klin.  Worhenerhr.  189'^. 

Volhnev,  Mi/kosis  fungoidee  Aliberl,  A.  f.  Iferm.  LVIII  1901. 

§ 148.  Die  (iurcli  Hyitlioiiiyceten  verursachten  Mykosen  der 
Haut  treten  in  vier  Hauptfonnen  auf,  die  als  Favus.  Herj)es  ton- 
snrans,  Pityriasis  versicolor  und  Erytlirasma  unterschieden 
werden. 

Favus  oder  Tinea  tavosa  (Erbgrind)  hat  seinen  Sitz  namentlich 
an  den  behaarten  Theilen  der  Kopfhaut,  seltener  an  anderen  Stellen, 
z.  B.  in  der  Nagelsubstanz. 

Der  Favus  ist  charakterisirt  durch  die  Bildung  linsen-  oder  pfennig- 
grosser, schwefelgelber,  gedellter  und  von  einem  Haar  durchbohrter 
Scheiben,  der  Favus-Seiitula. 


Fig.  3G7.  Favus-Scutulum  (nach  Neu jiaxn).  o.  Freier  Kand  des  iSciiuiInm. 
h Abgestorbene  verhornte  Schicht,  c d Mycelfäden.  c Couidien.  / Epithel,  g Haul- 
papille.  h Zellige  Infiltration  an  der  Basis  des  Sciitulum.  i Cutis. 


Nach  Kaposi  entsteht  das  Favus-Scutulum  als  ein  kleiner,  iiunkt- 
förmiger,  gebier,  von  einem  Haar  durchbohrter,  unter  1 der  Epidermis 
gelegener  Herd,  der  in  einigen  Wochen  zu  Linsengrösse  heranwäclisl 
und  nun  eine  schwefelgelbe,  gedeihe,  durch  die  Oberhaut  durch- 
schiminernde  Scheibe  Itildet.  Das  Scutulum  (Fig.  807)  besteht  aus 
Pilzfäden  und  Conidiensiioren.  liegt  in  den  äusseren  Lagen  der  Epi- 
dermis und  bewirkt  eine  nai)fförinige  Vertiefung  der  Haut.  Löst  man 
dasselbe  während  des  Lebens  ab,  so  zeigt  die  Vertiefung  eine  rollte, 
nässende  Fläche.  Der  Favuskör])er  selltst  bildet  eine  weisse.  bröcke- 
lige Masse,  die  sich  leicht  in  Wasser  zertheilen  lässt.  Der  Pilz,  aus 
dem  er,  abgesehen  von  den  vorhandenen  Detritusmassen,  besteht, 
wird  als  Aehorioii  Sehoeuleiuii  (von  Schönlein  1889  entdeckt)  be- 
zeichnet. 
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Durch  Hyphomyceten  verursachte  Mykosen. 
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Werden  die  Sciitiila  nicht  entfernt,  so  rücken  dieselben  zn  grösseren 
blassen  znsaininen.  Wird  die  Epiderniisdecke  abgestossen,  so  tritt  die 
Favnsiuasse  frei  zn  Tage  nnd  trocknet  zu  gelbweisseu,  mörtelartigen 
Massen  ein.  Die  Haare  erscheinen  glanzlos,  wie  bestäubt,  nnd  lassen 
sich  leicht  ausziehen,  indem  die  Pilzmycelien  und  Conidien  sowohl  in 
den  Haarschaft  nnd  die  Haarzwiebel  als  auch  in  die  Haarwnrzelscheiden 
eindringen. 

Durch  die  wuchernden  Pilzmassen  kann  nicht  nur  das  Haar  znm 
Ausfallen  gebracht  werden,  sondern  es  kann  unter  dem  Druck  der  sich 
anhäufenden  Favusmasseu  auch  die  Paj)ille  atrophiren.  Gleichzeitig 
stellt  sich  in  der  Umgelning  der  Haarbälge  eine  mehr  oder  weniger 
intensive  Fntzündung  ein,  welche  einen  ekzematösen  Charakter  an- 
nehmeu  kann. 

Siedelt  sich  Achorion  im  Nagel  an  (Oiiyehomykosis  thvosa),  so 
bilden  sich  in  demselben  schwefelgelbe  Finlagerungen  oder  gleich- 
mässige  ^'erdickungen  unter  gleichzeitiger  Lockerung  und  käsiger 
Degeneration  des  Nagelparenchyms. 

Herpes  toiisiiraiis  s.  TrieliO])liytosis  toiisuraiis  wird  durch  die 
Fäden  und  Conidien  des  Triehophytoii  toiisuraiis  hervorgerufen.  Die 
Fäden  sind  lang,  schmal  und  sparsam  verzweigt  und  bilden  wenig 
Conidien  und  keine  scutulösen  Haufen,  dringen  dagegen  leicht  in  den 
Haarschaft  ein  und  machen  die  Haare  brüchig.  Je  nachdem  der  Herpes 
auf  behaarten  oder  unbehaarten  Stellen  sich  entwickelt,  zeigt  er  auch 
gewisse  Yerschiedenheiteu. 

Herpes  toiisuraiis  eapillitii  bildet  pfennig-  bis  thalergrosse  kahle 
Scheiben  (Kaposi),  die  sich  wie  schlechte  Tonsuren  darstellen,  inner- 
halb welcher  die  Haare  abgebrochen  sind.  Der  Boden  ist  glatt  oder 
mit  Schüppchen  bedeckt,  am  Band  der  Scheil)e  etwas  geröthet.  Dringen 
die  Pilzfäden  auch  in  die  Haarbälge,  so  bilden  sich  Pusteln  und  Borken. 
Solche  Scheiben  können  an  mehreren  Stellen  anftreten  und  sich  stetig 
vergrössern.  bis  endlich  Heilung  eintritt. 

An  nicht  behaarten  Stellen  bildet  der  Plerjies  Bläschen,  II.  toiis. 
vesieulosiis,  und  rothe  schuppende  Flecken,  Scheiben  und  Kreise,  H. 
toiis.  squamosus.  Zuweilen  erscheinen  an  zahlreichen  Stellen  rothe 
Flecken,  die  rasch  sich  ausdehnen,  um  ebenso  rasch  abzuheilen. 

Bei  Herp.  tons.  squamosus  findet  sich  der  Pilz  zwischen  den  ober- 
sten Schichten  der  kernhaltigen  Epidermis  (Kaposi). 

Gelangt  Trichophyton  in  Nägeln  zur  Entwickelung,  so  wird  der 
Nagel  trübe,  blättert  sich  auf  und  wird  brüchig,  eine  Atfection,  die  als 
Onychomykosis  tousuraiis  bezeichnet  wird. 

Sykosis  parasitaria  entsteht  dadurch , dass  die  Pilzentwickelung 
niit  einer  stärkeren  Entzündung  der  mit  starken  Haaren  besetzten 
Haut  einhergeht.  Es  kommt  zur  Infiltration  und  Eiterung  in  der  Um- 
gebung der  Huarbälge,  d.  h.  zur  Bildung  von  Pusteln,  Abscessen  und 
Itapillären  Wucherungen.  Nach  Kaposi  und  Anderen  ist  auch  das 
Eczema  margiiiatum,  ein  Exanthem,  welches  namentlich  an  solchen 
Stellen  auftritt,  wo  zwei  Hautdächen  einander  berühren  und  die  Haut 
<lnrch  Schweiss  macerirt  wird,  und  das  durch  Bildung  von  Schuppen, 
Bläschen  und  Borken , welclie  an  der  Peripherie  einer  gerötheten, 
entzündeten  Fläche  sitzen,  gekennzeichnet  ist,  durch  Trichoi)hyton 
tonsurans  bedingt. 

Pityriasis  vcrsicolor  s.  Dermatomykosis  furturacca  erscheint  in 
Form  von  blassgelben  oder  gelbbraunen  bis  dunkelbraunen  und  braun- 
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lotlieii  rimkteii,  linsen-  oder  Hacliliandgiossen  und  über  grosse  Haut- 
strecken gleichniässig  ausgebreiteteii , bald  glatten , glänzenden . bald 
matten,  schilfernden  Flecken  von  unregelmässiger  (iestalt.  Sie  finden 
sich  vorwiegend  am  Stamme,  am  Halse  und  an  den  Heugeflächen  der 
Extremitäten,  niemals  an  den  Händen  oder  den  Füssen  oder  im  (iesicht. 
Die  abgekratzte  Epidermis  enthält  Mycelien  und  Conidien  des  Pilzes, 
den  man  als  .irierosporoii  furf'ur  bezeichnet.  Derselbe  wächst  nicht 
in  die  Follikel  oder  in  die  Haare  hinein. 

Erytlirasma  ist  durch  die  Bildung  scharf  begrenzter,  brauner  odei- 
rothbrauner,  bis  handtellergrosser,  wenig  schuppender  I-’lecken  charak- 
terisirt,  welche  ihren  Sitz  an  der  Innenfläche  der  Oberschenkel  haben. 
Die  in  der  Epidermis  enthaltenen  Fadenpilze  sind  sehr  klein  und 
werden  danach  als  Mierosporon  iiiiimtissiinuiii  bezeichnet. 

Weiteres  über  Dermatomykosen  ist  in  § 179  des  allgemeinen 
Theils  nachzusehen,  wo  auch  die  Literatur  angegeben  ist. 

§ 149.  Die  (liireh  tliievisehe  Parasiten  verursaehten  Haut- 
krankheiten sind  bereits  im  allgemeinen  Theil  (§  ISI  u.  § l9.o)  be- 
schrieben worden,  die  wichtigsten  unter  denselben  sind  die  Scabies  und 
das  Epithelioma  molluscum. 

Die  Scabies  oder 
Krätze  wird  durch 
die  Anwesenheit  des 
Acarus  scabiei  in  der 
Epidermis  hervorgeru- 
fen. Die  Milbe  dringt  an 
irgend  einer  Stelle  in 
die  Hornschicht  ein. 
durchsetzt  dieselbe  in 
schräger  Richtung  und 
gelangt  so  in  das  Rete 
Malpighii.  sogar  bis  in 
die  Nähe  des  Papillar- 
körpers. Wird  sie  durch 
nachrückendes  Epithel 
emi)orgehobeu , so 
grübt  sie  sich  von  neuem 
in  die  Tiefe  und  bildet 
so  schräg  durch  die  Haut 
ziehende  Gänge  von 
unregelmässig  zackig- 
bogenförmigem  Verlauf, 
welche  die  Länge  vou 
1 — 2 cm  erreichen.  Die 
Milbe  sitzt  am  Endo  des 
Ganges  (Fig.  d(18  d).  in 
welchem  sie  bei  ihrem 
Vordringen  Excremente  (f)  in  Form  gelber,  brauner  und  .schwarzer 
Kügelchen  und  Köimer  hinterlässt.  Die  Weibchen  legen  in  den  Gängen 
ihre  Eier  ab,  so  dass  man  in  den  Gängen  junge  Milben  (e)  in  den 
verschiedensten  Entwickelungsshadien  vortindet. 

In  Folge  des  Reizes,  den  die  Milbe  ausübt.  sowie  auch  in  Folge 
des  durch  das.Iucken  veranlassten  Kratzens  kommt  es  zu  ekzematösen 


Fig.  368.  Scabies  (Alk.  Karm.).  a Hornschicht 
der  Epidennis,  von  zahlreichen  Milbengängen  durch- 
setzt. b Schleimschicht  und  mächtig  vergrösserter,  zellig 
infiltrirter  Papillarkörper,  c Zellig  infiltrirtc  Cutis. 
d Durchschnitt  durch  eine  ausgewachsene  Krätzmilbe, 
e Eier  und  Embryonen  verschiedener  Grösse,  f Koth. 
Vergr.  20. 
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Entzündungen,  zur  Bildung  von  Pusteln  und  Bläschen.  Auch  unter 
der  Krätzmilbe  kann  sich  Eiter  ansaninieln. 

Bei  langer  Dauer  des  Processes  kann  die  Haut  sehr  erliebliche 
Veränderungen  erleiden.  Die  dicht  von  Milbengängen  durchsetzte 
llornschicht  der  Epidermis  (a)  wird  hypertrophisch.  Die  Cutis  bleibt 
zellig  intiltrirt  (c)  und  verdickt  sich,  und  die  Papillen  (&)  wachsen  nicht 
unbedeutend  in  die  Länge. 

Das  Epitholioina  ('Oiitagiosmn  (Molluscum  contagiosum, 
e n d 0 c y s t i s c h e s Condylom,  S e b ti  m w a r z e),  welches  durch  Coc- 
cidien  (vergl.  § 181  Fig.  524  d.  allg.  Th.)  verursacht  wird,  ist  eine 
geschwulstartige  Bildung  (Fig.  4()9),  welche  in  Form  kleiner,  etwa 
erbsen-  bis  bolmengrosser,  wachsartig  glänzender  Knötchen  mit  einer 
centralen  Delle  anftritt.  Das  Epitheliom  besteht  aus  einer  drttsen- 


F^.  369.  Epithelioma  contagiosum  im  grössten  Durchschnitt  (M.  Fl. 
Häm.  Eos.),  a Epidermis,  b Bindegewebe,  c Talgdrüsen,  d Drüsenähnliche  epi- 
theliale Wucherungen,  e Parasiten,  f Verhornte  Zellen,  untermischt  mit  Parasiten. 
g Mit  verhornten  Epithelien  und  Parasiten  gefüllter  Ausführungsgang.  Vergr.  15. 

ähnlichen  epithelialen  Neubildung  (Fig.  369 1<),  welche  von  dem  Deckepithel 
der  Haut  ausgeht  und  die  Parasiten  (e,  f')  in  grossen  Mengen  einschliesst. 
Weiteres  enthält  § 181  des  allgemeinen  Theils,  wo  auch  die  Literatur 
angegeben  i.st. 


>1.  Envtu’beiie  Hypertrophieen  der  Haut. 

§ 150.  Die  IIypertro]>hieeH,  welche  im  Laufe  des  Lebens  ent- 
stehen, betreffen  bald  vornehmlicli  die  ei)idernioidalen  Theile  und  den 
Papillarkörper,  bald  nur  das  Gewebe  des  Coriums,  bald  auch  wieder 
die  gesammten  Hautbestandtheile.  In  vielen  Fällen  verläuft  der  Process 
unter  dem  Bilde  einer  Entzündung,  doch  können  entzündliche  Er- 
scheinungen auch  fehlen.  Für  einzelne  Bildungen  ist  neben  der 
äusseren  Veranlassung  auch  noch  eine  besondere  örtliche  Disposition 
als  Ursache  anzusehen.  Ist  die  Hypertrophie  wesentlich  durch  eine 
locale  Zunahme  der  Hornschicht  der  Epidermis  bedingt,  so  kann  man 
•lie  Bildung  als  Kerat<mi  bezeichnen,  und  es  gehören  hierher  die 
Schwielen,  die  Hornaugen,  die  Hornwarzen  und  die  Hauthörner. 

Als  Schwiele,  Callositas,  Tyloma  bezeichnet  man  dache,  horn- 
artige Verdickungen  der  Epidermis.  Sie  entstehen  als  Folge  häufig 
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wiederkehreiider  Dnickwirkniigen  und  Reihungen,  vornehinlicli  an  Händen 
und  Füssen. 

Nehmen  die  scliwieligen  \'erdickungen  der  Hornscliicht  der  Kjji- 
derniis  in  einem  umscliriehenen  Bezirk  stärker  zu  fFig.  ;t70  d).  so  dass 


Fig.  370.  Schnitt  durch  ein  Hornauge  (Alk.  Pikrokarm.).  a Corium. 
b Papillarkörper  mit  Eete  Malpighii.  c Hypertrophische  Hornschicht,  d Geschichtetes 
Hornlager.  Vergr.  8. 


sie  auf  den  Papillarkörper  drücken,  denselben  verdrängen  und  zur 
Atrophie  bringen,  so  wird  die  Schwiele  zum  Leielidoni  oder  Honi- 
aiige  (II  ühnerauge)  oder  Clavus.  Zufolge  des  starken  Reize», 
welchen  die  verdickte  Hornschicht  namentlich  bei  äusserem  Druck  auf 
den  Papillarkörper  ausübt,  besteht  in  letzterem  eine  mehr  oder  minder^ 
intensive  Entzündung,  die  sich  oft  in  erheblicher  Röthung  und  Schwel-" 


Hornwarzen.  Hanthörner.  Spitze  Condylome. 
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lung  des  Gewebes  äiissert  und  unter  Umständen  sogar  in  Eiterung 
ihren  Ansgang  nimmt. 

IlonnvarzcMi,  d.  li.  warzige  Prominenzen  der  Haut,  die  wesentlich 
durch  eine  pathologische  Ilornprodnction  (Fig.  371  d)  entstehen,  die  sich  au 
der  Oberfläche  eiiistellt  und  auch  auf  die  Haarbälge  und  Talgdrüsen  (c) 
übergreift,  kommen  als  eine  Erscheinung  des  höheren  Alters  vor  und 
sind  auf  eine  locale  Aeuderung  der  epithelialen  Hornbildung,  der  alsdann 


Fig.  372. 


Fig.  373. 


Fig.  372.  Abgetragenes  Cornu  cutanenm  vom  Handrücken.  Natürl.  Grösse. 
Fig.  373.  Abgetragenes  Cornu  cutanenm  vom  Arm.  Natürl.  Grösse. 


auch  eine  pathologische  Hypertrophie  der  Hautpai)illen  (e)  in  den  peri- 
pheren Zonen  des  Erkrankungsgebiets  uachfolgt,  zurückzuführen.  Da 
solche  'Wucherungen  ohne  äussere  A"^eranlassung  und  ohne  entzündliche 
Erscheinung  auftreten,  so  kann  man  sie  auch  den  Geschwülsten  an- 
schliessen  und  als  verhornende  Epitheliome  bezeichnen. 

Das  Ilaiitliorn.  Cornu  eutaiieum  (Fig.  372  und  Fig.  373),  schliesst 
sich  nach  seiner  Genese  und  seinem  Bau  den  Hornwarzen  an  und 
zeichnet  sich  vor  denselben  nur  dadurch  aus,  dass  es  weit  bedeutendere 
Grösse  erreicht,  sich  mehrere  Centimeter  hoch  erheben  kann  und  in 
seinen  höheren  Lagen  sich  aus 
senkrecht  zur  Oberfläche  der 
Haut  gestellten  Hornlamelleu 
zusammensetzt.  Es  entsteht 
bald  auf  anscheinend  normaler 
Haut,  ohne  äussere  C'eran- 
lassung,  bald  auch  wieder  iu 
Narben  oder  in  Atheromen  oder 
auf  Geschwülsten. 

Papillarhypertro])hieen  der 
Haut,  welche  als  spitze  Con- 
dylome, Comlylomata  aeiimi- 
uata,  oder  entziimlliehe  Pa- 
pillome (Fig.  374),  bezeichnet 
werden,  ent.stehen  am  häufig- 
sten an  den  äusseren  Ge- 
schlechtstheilen  und  in  der  Um- 
I gebung  des  Anus  und  ent- 
' wickeln  sich  hier  in  Folge  chronischer  Reizzustände , welche  durch 
gonorrhoische  Entzündungen  der  Harnröhre  oder  durch  schankröse 
Geschwüre  und  durch  Zersetzungen  des  Präi)utialsecretes  etc.  unter- 
balton  werden.  Anfänglich  nur  kleine  papillöse  Erhebungen  bildend, 
können  sie  allmählich  zu  bedeutender  Grösse  heranwachsen,  so  dass 


Fig.  374.  Condyloma  acuminatum 
(Inject.  Häm.),  a Vergröseerte  und  verzweigte 
Papillen,  b Epidermis.  Vergr.  20. 
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.sic  scliliesslicli  bluincnkolilartige , derbe,  zumeist  weiss  aussehende 
(iewäclise  von  der  fJrösse  einer  Walnuss,  ja  sogar  eines  Apfels  bilden. 
Dabei  pflegt  mit  dem  Wachstimm  auch  die  Verzweigung  der  Paj)illen 
zuzunehmen.  Die  vergrössertcn  Papillen  (a)  bestehen  aus  gefässhaltigem 
Pindegewebe,  doch  enthalten  sie  meist  mehr  oder  weniger  zahlreiche 
Rundzellen,  und  auch  der  Roden,  auf  dem  sie  stehen,  ist  zellig  infiltrijt 
und  in  Wucherung.  Häufig  findet  .sich  in  ihrer  Umgebung  auch  eine 
Lyniphangoitis,  kenntlich  an  einer  meist  in  Herden  auftretenden  An- 
häufung von  Rundzellen  theils  im  Innern , theils  in  der  Umgebung 
der  abführenden  Lymphgefässe. 

Das  Epithel  (h)  ist  über  den  hy])erplastischen  Pa](illen  verdickt 
und  gleicht  einen  Theil  der  durch  die  \'erzweigung  der  Pajjillen  be- 
dingten Unebenheiten  aus.  doch  betrifft  dies  nur  flie  kleinen  Zweige, 
so  dass  der  papillöse  Bau  des  Gewächses  schon  makroskopisch  er- 
kennbar bleibt. 

In  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  solche  papilläre  Wucherungen 
sehr  rasch  schon  nach  einmaligen  Verletzungen  und  tragen  danach  auch 
einen  sehr  zellreichen  Charakter,  so  dass  man  sie  als  traimiatisehe 
Gran  ul  0111  e bezeichnet. 
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§ 151.  Als  erworbene  Elephantiasis  oder  Eleidiantiasis  Arabuin 
oder  Paehyderniia  acqiiisita  bezeichnet  man  eine  über  grössere 
Strecken  ausgebreitete  hyperplastische  Verdickung  der  Haut  und  des 
Unterhautzellgewebes  (Fig.  375  u.  Fig.  376).  Die  Veränderung  ist  die 
Folge  eines  chronischen  Leidens,  das  in  vielen  tropischen  und  sub- 
tropischen Gegenden,  wie  z.  B.  in  Arabien.  Aegypten,  in  Vorderindien, 
auf  manchen  Inseln  des  Indischen  Archipels,  in  Centralamerika,  in 
Brasilien,  endemisch  auftritt,  in  Europa  dagegen  eine  sjioradisch  vor- 
kommende Krankheit  bildet. 

Sowohl  bei  der  endemisch  als  bei  der  si)oradisch  auftretenden  Ele- 
phantiasis kann  man  zwei  Hauptgru])pen  unterscheiden,  von  denen  die 
eine  durch  einen  Beginn  mit  Entzündungserscheinungen,  häutig  auch 
mit  Fieber,  die  andere  durch  eine  allmähliche  entzündungslose  Ent- 
wickelung des  Leidens  charakterisirt  ist.  Die  Entzündungserscheiuungen 
liestehen  sowohl  bei  der  epidemischen  als  bei  der  sjioradisohen  Form 
meist  in  erysi])elähnlichen  und  lyiu]diangoitischen  Processen,  welche  sich 
von  Zeit  zu  Zeit  wiederholen  nnd  schliesslich  bleibende  Schwellungen 
hinterlassen.  Die  Aetiologie  dieser  Frscheinnngen  ist  grösstentheils 
nicht  bekannt.  Bei  der  ei)idemischen  Form  hängt  der  Process  in 
manchen  Fällen  mit  der  Invasion  der  Filaria  Bankrofti  (vergl.  den 
allgem.  Theil  194),  welche  mit  ihren  Embryonen  die  Lymjihgefässe 
bewohnt  und  Lymphstauungen  und  Entzündungen,  namentlich  im  (ie- 
biete  der  äusseren  Genitalien,  des  Oberschenkels  und  der  Bauchhöhle 


Elepliantiasis  acquisita. 
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veranlasst,  zusanuneii.  doch  verursaclit  nicht  jede  Invasion  der  Filaria 
nel)en  Lymi)listannni>'  auch  Elephantiasis,  und  bei  der  Mehrzahl  der 
untersuchten  Fälle  von  epidemischer  Elephantiasis  sind  Filarien  nicht 
nachgewiesen.  Die  si>oradische,  entzündliche  Elephantiasis  kann,  von 
den  erwähnten  Formen  abgesehen,  durch  die  verschiedensten  chronischen 
oder  häufig  sich  wiederholenden  Entzündungsi)rocesse  zur  Entwickelung 
gebracht  werden,  so  z.  B.  durch  chronische  Ekzeme,  Tubei'kulose  der 
Haut  und  der  an  die  Haut  angrenzenden  Knochen,  chronische,  durch 


Fig-  375.  Fig.  370. 


Fig.  375.  Elephantiasis  cruris  ly mphan giectatica. 

Fig.  376.  Elephantiasis  scroti  bei  einem  19-jährigeu  Samoaner  (nach 
ÜTHEMANX,  D.  med.  Wochenschr.  1895). 


Anwesenheit  von  Fremdköriiern  verursachte  Entzündungen,  venöse 
Stauungen  und  varicöse  Geschwüre,  Prurigo,  syphilitische  Periostitis, 
chronische  Entzündungen  dei-  Scheide  und  der  Vulva  etc.  Lymph- 
stauungen, welche  durch  Drüsenerkiankungen  oder  durch  irgend  eine 
andere  Ursache  herbeigeführt  werden,  können  die  Entstehung  der  Ele- 
phantiasis begünstigen,  führen  aber  an  und  für  sich  nicht  zu  Gewebs- 
h.vper])lasie. 

Die  Aetiologie  der  ohne  Pintzündungserscheinungen  sich  cnt- 
'V'ickelnden  Ele])hantiasis  ist  noch  dunkel,  doch  ist  es  wahrscheinlich. 
<hiss  sie,  auch  wenn  sie  erst  mehrere  oder  zahlreiche  .fahre  nach  der 

Siegler,  Lehrb.  ri.  spec.  path.  Anat.  10.  Aufl.  31 
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(iel)urt  zti  bcnierkbarcr  (Irösse  bei  an  wächst  (Fig.  iJTöj,  zum  Tlieil  auf 
angeborenen  ])atli()logisclien  Zuständen  der  Haut  beruht. 

Die  erworbene  Elei)liantiasis  kann  an  den  verschiedensten  Btellen 
vorkoniinen,  tritt  aber  am  liäufigsten  an  den  unteren  K.xtremitäten 
(Fig.  875)  und  den  äusseren  (Jesciilechtstheilen  (Fig.  87t3)  auf.  Der 
Unterschenkel  wird  durcli  dieselbe  ])lumi)  und  unförmlich.  Reichen 
die  Verdickungen  bis  an  den  Fuss,  so  geht  die  Abgrenzung  des  letz- 
teren gegen  den  Unterschenkel  mehr  und  mehr  verloren,  die  untere 
E.xtremität  wird  einem  Elephantenfusse  ähnlich.  Befällt  die  Affectiou 
den  Hodensack,  so  wächst  derselbe  zu  einer  mächtigen  (ieschwulst- 
masse  heran,  welche  ein  Gewicht  von  .50  kg  und  mehr  eri'eichen  kann. 


Fig.  377.  Ac ne  rosacea  (Rhinophyma).  Schnitt  du rch  di e Xasen- 
haut  (M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Coriuin,  stellenweise  zellig  infiltrirt.  b Epidermis,  r 
Talgdrüsen,  d Talgdrüse  mit  Epithelschuppen,  c Erweiterte,  mit  verhorntem  Epithel 
und  Bakterien  (schwarz)  ausgefüllte  Ausführungsgänge  der  Talgdrüsen,  f Deraodex 
folliculorum  im  Ausführungsgang  einer  Talgdrüse,  g Gefüllte  Blutgefässe.  Ver- 
grösserung  45. 

Elephantiastisch  verdickte  Hauttheile  bestehen  bald  aus  einem 
dichten,  harten,  weissen,  sjteckigen,  derben  (Elei)h.  dura),  bald  aus 
einem  weicheren,  mehr  grauweissen,  schlaffen  Gewebe  (E.  mollis» 
und  können  auch  erweiterte  Lymphgefässe  enthalten  (E.  lymi)hangi- 
e c t a t i c a). 

Die  Blutgefässe  sind  bald  auffallend  weit  und  dickwandig,  bald 
unverändert.  Neben  der  Haut  ist  auch  das  subcutanc  Gewebe,  mit- 
unter auch  das  Bindegewebe  der  in  der  Tiefe  gelegenen  Theile  hyper- 
])lasirt.  Die  Oberfläche  der  Haut  ist  bald  glatt  und  die  Hornschicht 
nicht  verändert  (E.  glabra),  bald  ist  sie  mehr  warzig  (E.  verru- 
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cosa)  oder  knotig  (E.  tiiberosa)  oder  mit  papillären  Wucherungen 
(E.  ])  apilloniatosa)  besetzt.  Oft  ist  auch  die  Hornschiclit  verdickt 
und  bildet  eine  zusammenhängende  dicke  Hornlage  oder  Schuppen, 
Platten  und  Schilder,  eine  Hyperplasie  der  Horuscliicht,  welche  man 
als  erworbene  lehthyosis  oder  als  Keratosis  bezeichnet. 

Je  nach  der  Grösse  und  nach  dem  Stadium,  in  dem  sich  der  Pro- 
cess  befindet,  ist  das  Gewebe  bald  zellreich,  dem  Granulationsgewebe 
nahe  stehend,  bald  derb,  grobfaserig,  zellarm. 

Eine  besondere  Eorm  der  Elephantiasis  bildet  die  als  Khino- 
pliyma  oder  Pfhndnase  bezeichnete,  oft  monströse  Verunstaltung  der 
Nase  und  zuweilen  auch  der  angrenzenden  Theile,  welche  theils  durch 
Hypertrophie  und  Erweiterung  der  Talgdrüsen  (Eig,  377  c,  d,  e),  theils 
durch  teleangiektatische  Erweiterung  der  Gefässe  (</),  theils  endlich 
durch  entzündliche  Veränderung  und  durch  Hypertrophie  des  Binde- 
gewebes bedingt  ist.  Die  elephantiastische  Verunstaltung  stellt  eine 
weitere  Entwickelung  jenes  Zustandes  dar,  welchen  man  als  Acne  rosacea 
bezeichnet,  d.  h.  durch  Gefässektasie  {g)  bedingte  Röthungen  und  Ver- 
dickungen der  Haut  der  Nase  und  ihr  benachbarter  Gesichtstheile,  inner- 
halb welcher  man  Secretpfropfen  (Comedonen)  in  den  Ausführungsgängen 
der  Talgdrüsen  (e)  sowie  auch  Acne  pustein,  d.  h.  Entzündungen 
in  der  Umgebung  der  Talgdrüsen  findet. 

Eine  sehr  eigenthiünliche,  in  ihrer  Genese  unerklärte  Affection,  die  bei  Er- 
wachsenen vorkommt,  ist  die  Sklerodennia,  d.  h.  eine  ohne  äussere  Veranlassung 
ziemlich  rasch  auf  tretende,  local  beschränkte  oder  ausgebreitete  Verhärtung  der 
Haut,  die  entweder  stationär  bleibt  oder  progressiv  weiterschreitet,  oft  wieder  ver- 
schwindet, um  von  neuem  aufsutreten  und  schliesslich  einer  Atrophie  Platz  zu  machen. 
Sie  kann  sowohl  am  Stamme  als  im  Gesicht  und  an  den  Extremitäten,  auch  an  den 
Fingern  (Sklerodactylie)  auftreten.  Die  Haut  fühlt  sich  an  der  betreffenden  Stelle 
bretthart  an,  wie  ein  gefrorener  Leichnam  (Kaposi).  Nach  den  Angaben  der  Autoren 
(Chiari,  Dinklee,  Wolters)  sind  im  Stadium  der  Verdickung  die  Bindegewebs- 
fibrillen  gequollen,  und  es  findet  eine  Neubildung  von  Bindegewebe  aus  Keimgewebe 
statt.  Schon  frühzeitig  finden  sich  starke  Verdickungen  an  den  Gefässwänden,  die 
zu  Verengerung  des  Gefässlumens  führen.  Später  tritt  Schrumpfung  des  Binde- 
gewebes ein. 

Als  Sklerema  neonatorum  bezeichnet  man  eine  Verhärtung  des  Zellgewebes, 
welche  zuweUen  bei  Kindern  in  den  ersten  Lebensmonaten  auftritt  und  namentlich 
Unterschenkel  und  Füsse  befällt.  Nach  Langer  beruht  diese  Verhärtung  darauf, 
dass  beim  Sinken  der  Körpertemperatur  in  Collapszuständen  das  Fett  des  Panniculus 
erstarrt.  (Das  Fett  von  Kindern  enthält  mehr  Palmitin-  und  Stearinsäure  als  das 
der  Erwachsenen,  dagegen  weniger  Oelsäure.  Es  schmilzt  daher  erst  bei  45“  C;  das 
Fett  der  Erwachsenen  trennt  sich  bei  Zimmertemperatur  in  2 Schichten.  Die  obere, 
flüssige  erstarrt  bei  0“  C,  die  untere,  krümehge  wird  bei  36“  C flüssig.)  Andere 
Autoren  betonen  das  Auftreten  von  Oedem  (Skierödem),  dass  sie  theils  durch 
Circulationsstörungen,  theils  durch  die  Annahme  einer  abnormen  Durchlässigkeit  der 
Gefässwände  zu  erklären  suchen. 
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Ml.  Auf  ('oiisoiiitalor  Aiilatfo  borulioiide  Hy))(‘rtroj)liip(*ii. 

Muttei’inälor,  IVarzon  iiiul  Oeselnvillstc  d(‘r  Haut. 

§ 152.  Die  Haut  und  das  sultcutane  Gewolu*  gehören  zu  den- 
jenigen Organen  des  menschlichen  Körpers,  welche  häufig  der  Sitz 
localer  Msshil düngen  sind,  welche  entweder  schon  bei  der  Geburt 
erkennbar  sind,  oder  aber  in  den  Jahren  des  'Wachsthums,  selten  sjjäter 
sich  aus  verborgenen  Keimen  zu  sichtbaren  Bildungen  entwickeln.  An 
dieser  pathologischen  Entwickelung  können  sämmtliche  Bestandtheile 
der  Haut  gleichmässig  Theil  nehmen,  doch  gelangen  häufiger  nur  einzelne 
Theile  derselben  zu  einer  pathologischen  Ansbildung,  und  demgemäss 
wechselt  auch  ihre  Erscheinung.  Bei  einer  Gruppe  dieser  Verände- 
rungen sind  namentlich  die  Epithelien,  zum  Theil  auch  der  Papillar- 
körper, bei  einer  zweiten  das  Bindegewebe  des  Coriums  oder  des  sub- 
cutaneu  Gewebes  oder  beider  zugleich,  bei  einer  dritten  die  Lvmphgefässe. 
bei  einer  vierten  die  Blutgefässe,  bei  einer  fünften  die  Nerven,  bei 
einer  sechsten  mehrere  der  genannten  Gewebe  wesentlich  betheiligt 
resp.  verändert  und  pathologisch  entwickelt. 

In  manchen  Füllen  hat  die  veränderte  Hautstelle  an  Masse  nicht 
zugeuommen,  und  es  ist  das  normale  Gcnebe  nur  diircli  ein  patho- 
logisches snhstituirt.  In  anderen  Fällen  findet  im  Erkrankungsgebiet 
eine  Volumszuuahme  statt,  und  es  entstehen  dadurch  Gewebsbildungen. 
welche,  falls  sie  umschrieben  sind,  den  Tumoren,  falls  sie  sich  über 
grössere  Bezirke  verbreiten  und  dieselben  vergrösseru  und  zugleich 
verunstalten,  der  Elephantiasis  zugezählt  werden. 

§ 153.  Als  Ichthyosis  oder  Fischschuppenkrankheit  bezeichnet 
man  eine  Affection,  welche  durch  die  Bildung  epidermoidaler  Schuppen. 
Plättchen  oder  Platten  oder  horniger  Warzen  (Keratose)  charakteri- 
sirt  ist.  Sie  beruht,  auf  einer  Vegetatiousanomalie  der  Haut,  besonders 
der  Epidermis,  welche  entweder  schon  intrauterin  (Fig.  378),  oder  aber 
erst  später,  in  der  Kindheit  zu  einer  pathologischen  Beschaffenheit  der 
epidermoidaleu  Hautdecke  führt. 

Die  Ichthyosis  congenita  (Fig.  378)  ist  durch  die  Bildung  von 
Hornplatten  charakterisirt,  Avelche  durch  Risse  und  Furchen,  die  bei 
dem  Wachsthum  des  Körpers  entstanden  sind,  von  einander  getrennt 
sind.  Finger  und  Zehen  pflegen  von  einer  continuirlichen  derben  Horn- 
schicht überzogen  und  in  Folge  dessen  in  ihrer  Entwickelung  zurück- 
gehalten zu  sein. 

Die  Platten  bestehen  aus  dichtgefügten  Lagen  verhornter  Ejii- 
thelien  (Fig.  370  c),  welche  Wollhärchen  (e)  einschliessen  und  sich 
auch  in  die  erweiterten  Haarbälge  (d)  fortsetzen. 

Bei  der  im  cxtrautcriiKMi  Leheu  auftrctcudcu  Ichthyosis  zeigen 
sich  zu  Beginn  in  der  Haut  kleine  gelb-  bis  braunrothe,  massig  in- 
filtrirte  Flecken  (Röna),  über  welchen  die  Hornschicht  trockener  und 
glänzender  wird.  Nach  Ausbildung  der  Erkrankung  i.st  die  Hornschiclit 
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der  Epidermis  mächtig  verdickt  und  ]>igmentirt,  und  bildet  ein  vieltäcli 
zerklüttetes  Lager.  Das  Kete  Malpighii  dagegen  ist  verliältnissmässig 
schwach  entwickelt  und  geht  rasch  und  unvermittelt  in  die  Hornschicht 
über. 


Bei  der  als  I c h t h y o s i s s.  K e r a t o s i s f o 1 1 i c u 1 a r i s bezeichneten 
Form  beschränkt  sich  die  Keratose  auf  die  Ilaarbälge,  aus  denen  kleine 
Hornsäulchen  hervorragen,  die  sich  vor  den  bei  Lichen  pilaris  (§  144) 
vorkommenden  durch  grössere  Festigkeit  auszeichnen.  Bei  der  leh- 
thyosis  Simplex  bilden  sich  linsen-  bis  pfenniggrosse  Schüppchen  und 


Fig.  378.  Ichthyosis  congenita. 
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Plättchen,  die  in  der  Mitte  festsitzen  und  der  Haut  ein  gefeldertes 
Aussehen  geben  (Ichth.  nitida).  Eine  Production  von  umschriebenen 
Hügeln  und  stachelartigen  Bildungen  führt  zur  lehthyosis  hystrlx. 


Fig.  379.  lehthyosis  congenita.  Schnitt  durch  die  Haut  des  < j 
Rumpfes  (Alk.  Pikrokarm.).  a Corium  mit  Drüsen,  b Papillarkörper  mit  Rete  : ^ 
Malpighii.  c Hypertrophische  Hornschicht  der  Epidermis,  d Erweiterte,  mit  ver- 
horntem  Epithel  ausgekleidete  Haarbälge,  e Haare.  Vergr.  40. 

Bei  der  als  Porokeratosis  (Mibelli)  bezeichneten  Bildung  beschränkt  f 
sich  die  übermässige  Hornbildung  im  Wesentlichen  auf  die  Schweiss-  j 
drüsen-Ausführungsgänge.  i 

Tritt  der  Process  der  excessiven  Bildung  von  Hornschichten  in  t 
einem  ganz  umschriebenen  Bezirk  über  vergrösserten  Papillen  auf,  so 
bildet  sich  eine  icditliyotiscdie  Warze  (Fig.  380  h,  c). 


Fig.  380.  Ichthyotische  Warze  (M.  Fl.  Häm.  Eos.i.  a Corium.  b Ver- 
grösserter  Papillarkörper,  c Geschichtete  Hornlagen.  Vergr.  40. 


Der  lehthyosis  nahe  stehend  sind  als  Keratoma  hereditariuni 
beschriebene,  vererbbare  Verdickungen  der  Hornschicht,  die  vornehinlich 
an  Händen  und  Füssen  Vorkommen. 
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§ 154.  Die  Häinaiiffiome  der  Haut  stellen  in  der  Entwickelnngs- 
und  Waclistliumszeit  anftretende  Bildungen  dar,  welche  tlieils  als 
>hieyi  vaseulosi  bezeich- 
nete  umschriebene  rothe 
Flecken,  tlieils  den  wei- 
elien  Warzen  zugezählte 
knotige  Prominenzen, 
tlieils  als  Elephaiitia.sis 
sich  darstellende  Haut- 
verdickimgen  bilden. 

Histologisch  handelt 
es  sich  in  allen  Fällen 
um  eine  pathologische 
Ausgestaltung  der  Blut- 
gefässe der  Haut  oder 
auch  des  subcutanen  Gewebes  innerhalb  eines  bestimmten  Bezirkes, 
welche  bald  den  Charakter  einer  Teleangiektasie  oder  eines  An- 
gioma Simplex,  bald  denjenigen  eines  Angioma  cavernosnm 
(Phg.  381  c),  bald  endlich  auch  denjenigen  eines  Angioma  hyper- 
trophicum  (Fig.  382)  trägt. 


b 


Fig.  382.  Haemangioma  simplex  hypertrophicum  cutaneum  et 
'Subcutanea m {Form.  Häm.),  a Bluthaltige,  b blutleere  collabirte  dickwandige 
■ Gefässe.  Vergr.  100. 


Fig.  381.  Angioma  cavernosum  cutaneum 
congenitum.  «Epidermis,  b Corium.  c Cavernöse 
Bluträume.  Hämatoxylinpräparat.  Vergr.  20. 
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Die  als  >ia<*vi  auftretendcii  Angionie  bilden  bald  lebhaft  rothe, 
bald  blaurothe  Flecken,  welche  als  Naevi  vasculosi  flamm  ei  und 
N.  vasc.  vinosi  unterschieden  werden  und  sowohl  in  kleinen  um- 
schriebenen Gebieten  als  auch  über  grössere  Strecken,  z.  H.  über  eine 
ganze  Gesichtshälfte  verbreitet  Vorkommen  können,  (grössere  Naevi 
können  sich  auch  aus  kleineren  zusammensetzen  oder  von  kleinen 
rothen  Flecken  umgeben  sein.  Sie  liegen  entweder  nur  im  Corium 
und  dem  Papillarkörper  oder  reichen  auch  in  das  subcutane  Gewebe. 
Die  Haut  ist  im  veränderten  Gebiet  l>ald  von  normaler  Dicke,  bald 
mehr  oder  weniger  verdickt  (Naevus  j)  r o m i n e n s). 

Die  in  Form  weicher  W a r z e n auftretenden  Gefässnaevi  sind  bald 
blauroth  (Naevus  vasculosus  tuberosus),  bald  auch  blass,  ohne 
besondere  Färbung,  letzteres  namentlich  dann,  wenn  sie  den  Charakter 
hypertrophischer  Angiome,  deren  dickwandige  Gefässe  wenig  Blut 
einschliessen,  oder  nur  mehr  solide  Zellstränge  darstellen,  tragen. 


P'ig.  383.  Nässendes  subepitheliales  Lymphangiom  der  Haut  (Alk. 
Kann.),  a,  Corium.  h Epithel,  c d Lymphräume.  Vergr.  14. 


Grössere,  zu  elephanti astischer  Verunstaltung  führende 
Angiome  erstrecken  sich  sowohl  über  das  cutane  als  auch  über  das 
subcutane  Gewebe  und  tragen  meist  den  Charakter  cavernöser  Angiome 
(Elephantiasis  c a v e r n o s a). 

Gesellt  sich  zu  Hämangiomen  eine  starke  Wucherung  des  Zwischen- 
gewebes, so  erhält  das  verdickte  Gewebe  mehr  einen  librösen  Charakter, 
und  es  tritt  der  teleangiektatische  Charakter  der  Bildung  zurück. 

Die  Lymphaiigioiue  der  Haut  treten,  ähnlich  wie  die  Hämangiome, 
theils  in  Form  örtlicher  Grewebsmissldldimgeii  ohne  ]\Iassenzunahme. 
theils  in  Form  kleiner  umschriebener  oder  über  grössere  Flächen  sich  aus- 
breitender Warzen,  d.  h.  höckeriger  oder  knotiger  Prominenzen,  theils 
endlich  auch  als  elephaiitiastisehe  llautverdickungeii  auf.  Sie  können 
sowohl  blass  als  auch  durch  reichlichen  Gehalt  an  Aveiten  Blutgefässen 
mehr  oder  weniger  geröthet,  den  Hämangiomen  ähnlich  sein. 

Nach  ihrem  Bau  kann  man  teleangiektatische  (Fig.  ÖSd). 
cavernöse  (Fig.  3H4),  cystöse  und  hypertrophische  Lymph- 
angiome, nach  ihrem  Sitz  c u t a n e ( Fig.  ÖSd)  und  s u b c u t a n e (Fig.  3S4 ) 
unterscheiden.  Liegen  die  erweiterten  Lym])hgefässc  im  Papillar- 
körper dicht  unter  dem  Ki)itlicl  (Fig.  HSIl  d),  so  können  sie  hier  Cystchen 
bilden,  die  i)rominireii ; es  kann  ferner  Lymphe  durch  das  Epithel  durch- 


L}'mphangiome.  Zellige  Naevi. 


489 


sickern,  die  Horuschicht  des  Epithels  in  Bläschen  abheben,  namentlich 
wenn  das  Gewebe  in  Entzündung  geräth. 

Die  Lymphangiome  kommen  sowohl  am  Rumpfe  als  am  Kopfe  und 
den  Extremitäten  vor.  Zu  elephantiastischen  Verunstaltungen  führende 
Formen,  wie  sie  z.  B.  au  den  äusseren  Genitalien,  an  den  Lippen  und 
am  Rumpfe  Vorkommen,  können  in  ihrem  Bau  das  Bild  reiner  Lymph- 
gefässtumoren  bieten,  doch  kommt  es  auch  nicht  selten  vor,  dass  sich 


Fig.  384.  Lymphangioma  cavernosum  subcutaneum  (Alk.  Karm.). 
u Ektatische  Lymphgefässe.  b Bindegewebe,  c Fettgewebe,  d Grössere  Blutgefässe, 
e Lymphoide  Herde.  Vergr.  20. 

eine  stärkere  Bindegewebswucheruug  hinzugesellt,  so  dass  man  das 
Bild  einer  an  Lymphgefässen  reichen  fibrösen  Elephan- 
tiasis hat.  Neben  Lymphangiomen  kann  die  Haut  abnorme  Pig- 
mentirung  zeigen. 
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§ 155.  Als  zellige  Naevi  kann  mau  eine  Gruppe  von  Hautmiss- 
bildungen  zusammenfassen,  die  alle  dadurch  charakterisirt  sind,  dass  im 
Papillarkörper  oder  im  Corium,  oder  in  beiden  zugleich  mehr  oder 
weniger  scharf  abgegrenzte  Herde  relativ  grosser,  epitheloider  Zellen 
eingelagert  sind.  Es  gehören  hierzu  viele  in  der  Kindheit  auttretende 
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Warzen,  die  P i gni  e n t m äl  e r,  die  Li  n senil  ecke,  die  Sommer- 
sprossen und  die  Xanthome. 

Die  zölligen  Warzen,  tvelclie  bei  jugendlichen  Individuen  auf- 
treten,  um  entweder  zu  verschwinden  oder  dauernd  in  einer  gewissen 
Grösse  sich  zu  erhalten,  stellen  umschriebene  Hauterhebungen  dar.  deren 
Oberfläche  bald  glatt  (Fig.  385),  bald  höckerig,  mit  Paj>illen  besetzt 
(Fig.  386)  ist.  Bleibt  die  Hornschicht  unverändert,  so  erscheint  die 
Warze  weich  (F 1 e i s c h w a r z e , Verruca  m o 1 1 i s s.  c a r n e a).  Hyper- 
trophie der  Horuschicht  (Fig.  386  a,  h)  führt  zu  einer  Verhärtung  der 
Warze  (Hornwarze,  V.  dura). 

Bei  glatten  Warzen  liegen  die  Zellnester  im  Corium  (Fig.  385). 
und  der  Papillarkörper  ist  abgeflacht  oder  wenigstens  nicht  vergrössert. 
Entwickelung  der  Zellnester  innerhalb  der  Hautpajtillen  selbst  (Fig.  386  d) 
führt  zu  einer  Vergrösserung  derselben  und  damit  zur  Bildung  rauher 
Warzen,  in  denen  auch  am  häufigsten  eine  hypertrophische  Entwickelung 


Fig.  385.  Durchschnitt  durch  eine  kleine  weiche,  glatte  Warze 
(Form.  Häm.  Eos.).  Vergr.  40. 

der  Hornschicht  (Fig.  386  d),  oft  mit  Bildung  iiiteri)apillär  gelegener 
Perlen  (/>),  sich  einstellt. 

Die  bereits  in  § 128  beschriebenen  Pigineiitmäler.  Linseiiflieeke 
und  Sommersprossen  enthalten  den  zelligen  Warzen  ganz  entsprechende 
Zellnester,  und  der  Unterschied  besteht  nur  darin,  (lass  daneben  noch 
Pigment  sich  bildet,  das  theils  innerhalb  der  erwähnten  grossen  Zellen, 
theils  auch  in  deren  Nachbarschaft  in  gewöhnlichen  Bindegewebszellen 
(Chromatophoren),  theils  endlich  auch  in  der  Ei)ithelschicht  liegt.  Am 
reichlichsten  und  am  stärksten  ansgebildet  sind  die  Zellnester  in  i)ro- 
minirenden  Muttermälern  zu  erwarten,  am  spärlichsten  vertreten  und  am 
kleinsten  sind  sie  in  Sommersi)rosseu. 

Die  als  Xanthelasma  oder  als  Xanthoma  bezeichncten  schwefel- 
gelben oder  bräunlichgelben  Flecken . die  bald  im  Niveau  der  Haut 
dei-  Umgebung  liegen  (X.  i)lanum),  bald  in  Form  von  Knötchen 
(X.  tuberosum)  sich  ül)er  die  Haut  erheben,  enthalten  ebenfalls 
Herde  grosser  Zellen,  doch  nnterscheiden  sie  sich  von  den  Zellnestern 
der  farblosen  Fleischwarzen  und  der  Pigmentflecken  dadurch,  dass  sie 
zu  einem  grossen  Theil  mit  dichtgedrängten  Fetttröpfchen  erfüllt  sind. 
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I Zellige  Naevi. 

I 

^ Die  Xanthome  können  eine  erl)liclie  Familieneigenthümliclikeit  bilden 
\ nnd  treten  am  häufigsten  an  den  Augenlidern,  selten  über  verschiedene 
Stellen  des  Körpers  verbreitet  (X.  multiplex)  auf. 

^ Sowohl  in  den  pigmentirten  als  in  den  nicht  pigmentirten  zelligen 
I Xaevi  kann  ein  Theil  der  Zellhaufen  der  scharfen  Abgrenzung 
1 gegen  das  Bindegewebe  entbehren  und  sich  mehr  allmählich  im  Binde- 
gewebe verlieren  oder  diffus  ausgebreitete  Zellmassen  bilden.  Von 
‘ Fl  eischwarzen  und  Pigmentmälern  können  bösartige  Neu- 
bildungen ausgehen,  die  theils  zu  der  Gruppe  der  Sarkome,  theils 
der  Carcinome  gehören. 


Fig.  386.  Durchschnitt  durch  zwei  Papillen  einer  höckerigen  Warze 
(Alk.  Kann.),  a Verdickte  Hornschicht  der  Epidermis,  b Epithelperlen,  c Rete 
Malpighii.  d Zellnester  und  Zellstränge  in  den  Papillen,  d,  im  Stratum  reticulare. 
e Bindegewebe.  Vergr.  50. 

Stellt  sich,  was  nicht  selten  geschieht,  in  Warzen  oder  Pigment- 
mälern eine  abnorme  Behaai'uug  ein,  so  werden  sie  als  Naevi  pilosi 
bezeichnet. 

Die  Herkunft  der  Xaevuszellen  im  Corium  ist  noch  streitig.  Während  bis  in 
die  letzten  Jahre  die  Ansicht  die  hen’schende  war,  dass  sie  Abkömmlinge  von 
Endothelzellen  (vergl.  § 109  d.  allg.  Th.)  seien,  so  dass  man  die  zelligen  Naevi  als 
Endotheliome  oder  hypertrophische  Lymphangiome  bezeichnen  konnte,  mehrt  sich  die 
Zahl  der  Autoren  (Unxa,  Kkomayer,  Orth,  Abesser,  Larass),  welche  annehmen, 
da«s  sie  Abkömmlinge  des  Deckepithels,  dass  sie  bei  der  Bildung  der  Naevi  von 
demselben  abgetropft  oder  abgeströmt  (Unna)  seien.  Vollkommen  beweiskräftig  sind 
die  beschriebenen  Bilder  indessen  insofern  nicht,  als  man  auch  an  ein  Eindringen 
endothelialer  Wucherungen  ins  Epithel  denken  kann.  Ist  die  Annahme  der  epithelialen 
Abstammung  der  Naevuszellen  richtig,  so  müsste  man  die  von  Pigmentnaevi  aus- 
gehenden malignen  melanotischen  Tumoren  (§  157)  nicht  mehr  den  Sarkomen  zu- 
zählen, sondern  als  N aevuscarci  n om  e bezeichnen. 


L 
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§ 15G.  Die  Fibrome  der  Haut  treten  meist  in  Form  multipler  , 


Knoten  (Fig.  388)  auf,  tvelclie  von  den  Hautnerven  aus  sich  entwickeln 
und  danach  den  Nerveiifibroiueii  zuzuzählen  sind.  Die  kleinsten  sind 
kaum  erkennbar  oder  liegen  ganz  in  der  Haut  versteckt,  während  die 

grösseren  sich  über  die 


Öbertläche  erheben  und 
zum  Theil  eine  bedeu- 
tende Grösse  erreichen. 
Da  das  multipel  auf- 
tretende Nerventibrom 
meist  eine  weiche  Ge- 
schwulstform darstellt, 
trägt  es  auch  den  Namen 
eines  Fibroma  mol- 
luscum.  Die  Knoten  be- 
stehen aus  zellreichem, 
feinfaserigem  Bindege- 


Fig.  387.  Neurof ibroma  molluscum  (Inject. 
Häm.),  a Fibrom,  b Abgeflachter  Papillarkörper. 
Vergr.  200. 


webe  und  lagern  bald 


vornehmlich  im  Coriuni 
(Fig.  387  a),  bald  im  Pa- 
pillarkörper. 

Die  Neurofibrome  der  Haut  können  sowohl  auf  bestimmte  Nerven- 
gebiete beschränkt  als  auch  über  die  ganze  Haut  verbreitet  (Fig.  388) 
Vorkommen.  Nicht  selten  treten  gleichzeitig  auch  Fibrome  an  den 
grossen  subcutan  oder  in  der  Tiefe  liegenden  Nervenstämmen  und 
Nervenästeu  auf  (vergl.  § 126). 

Bildet  sich  von  einem  einzelnen  Nerven  aus  ein  grösserer  weiclicr 
Knoten,  so  bezeichnet  man  denselben  als  elephaiitiastisches  Molluscum. 
Bilden  Stränge  durch  Bindegewebswucherung  des  Endoneuriums  ver- 
dickter und  mit  fibrösen  Anschwellungen  versehener  Nerven  ein  Convolnt 
oder  ein  Geflecht  voji  Nerven  (vergl.  Fig.  337,  S.  423),  so  entsteht 
ein  R a n k e n n e u r o m oder  j)  1 e x i f o r m es  Neuro m.  P4ihren  solche 
Rankenneuronie  theils  durch  ihre  eigene  Masse,  thcils  durcli  Ver- 
bindung  mit  difl’usen  Bindegewebswuclierungen  in  der  Haut  und  dem 
subcutanen  Zellgewebe  zu  mehr  oder  weniger  ausgebreiteter  Haut- 
verdickung,  so  entsteht  eine  Elephantiasis  ucuromatosa  (Fig.  389). 


Nervenfibrome.  Neuromatöse  Elephantiasis. 
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Zu  der  neuromatöseu  Elephantiasis  gehören  die  häufigsten  Formen 
der  aus  angeborenen  Anlagen  hervorgehenden  elephantiastischen  Ver- 
unstaltungen der  Haut,  namentlich  jene  weichen,  la])pigen,  faltigen,  an 
die  Hautlappen  der  Pa- 
chydermen  erinnernden  i ''  .- 

Hauthyperplasieen,  wel- 
che als  Pachydermato- 
cele  (Val.  Mott)  oder 
als  Elephantiasis  inol- 
lis  (ViRCHOw)  oder  als 
Lappenelepliantiasis 
(Volkmann)  bezeichnet 
werden.  Die  Oberfläche 
der  hypertrophischen 
Partieen  ist  bald  glatt, 
bald  höckerig  und  kann 
zugleich  auch  noch  der 
Sitz  eines  Pigment- 
naevus sein. 

Die  Zahl  der  in 
dem  elephantiastisch 
verdickten  Hautgewebe 
vorhandenen  Neuro- 
fibrome (Fig.  300  f,  f^) 
ist  bald  reichlich,  bald 
spärlich  und  kann  in 
den  verschiedenen  Be- 
zirken sehr  wechseln. 

Die  Nervenfasern  (g) 
sind  meistens  im  Cen- 
trum der  Knoten  ge- 
lagert. Das  zwischen 
den  Nervenfibroinen  ge- 
legene hyperplastische 
Gewebe  (c,  k)  ist  mei- 
stens zellreicher  als  das 
normale  Bindegewebe. 

Fibrome  der  Haut, 
welche  nicht  von  den 
Nerven  ausgehen,  sind 
im  Ganzen  selten,  kom- 
men aber  sowohl  in 
Form  von  Knoten  als 
auch  von  ])a])illären  und 
polypösen,  bald  harten, 
bald  weichen  Wuche- 
rungen verschiedener 
Grösse,  deren  kleinere 
Formen  auch  den  War- 
zen zugezählt  werden, 
vor.  Es  giebt  ferner  auch 
den  Nerven  ausgeht  und 
Genitalien  auftritt. 


Fig.  388.  Multiple  Neurofibrome  der  Haut 
(nach  V.  Recklinghausen). 


eine  fibröse  Elepliaiitiasis, 

am  häufigsten  an  den  äussei’cn 


die  nicht . von 
weiblichen 
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Als  eine  seltenere  Neul)il(lunp?,  die  den  Fibromen  zugereclinet 
werden  muss,  ist  endlich  das  Keloid  zu  erwähnen,  welches  als  harte, 
knollige  oder  platten-  und  streifenförmige  oder  wohl  auch  strahlenförmige 
Geschwulst,  die  ihren  Sitz  unter  dem  unveränderten  Papillarkörper  hat. 
auftritt.  In  ausgebildetem  Zustande  besteht  die  Geschwulst  fast  ganz 
aus  derben  Faserbündeln.  In  jüngeren  Entwickelungsstadien  enthält 
sie  reichlich  Spindelzellen. 

Die  als  Narboii-Keloid  bezeichnete  Geschwulstform  entwickelt  sich 
von  einer  Narbe  aus;  im  übrigen  sieht  sie  dem  ächten  Keloid  ähnlich. 
Innerhalb  des  Keloides  fehlen  (Goldmann)  ela.stische  P’a.sern. 

Als  iieiiropathisdira  Pa- 
pillom (Gerhabdt)  oder  >'ae- 
^Tis  nnijLs  lateris  (v.  Baeeex- 
sprtjng)  oder  Xervennae^Tis 
(Th.  Si.mon),  oder  papillärer, 
warziger,  systematischer  Xae- 
rusfjADASSOHN),  werden  theils 
ichthyotische , theils  weiche 
Pigmentnaevi  bezeichnet,  wel- 
che in  mehr  oder  minder 
grosser  Zahl  halbseitig  auf- 
treten  und  in  ihrer  Verbreitung 
sich  jeweils  an  das  Gebiet  eines 
oder  auch  mehrerer  Haut- 
nerven halten,  v.  B.aeeex- 
SPRüXG , Gerhardt  , vox 
Eecklixghausex  u.  A.  halten 
die  Excrescenzen  für  neuro- 
pathische  Bildungen,  und  es 
spricht  V.  EECKLIXGHArSEX 
die  Vermuthung  aus,  dass  sie 
als  Folge  einer  congenitalen 
Neuritis  anzusehen  seien,  die 
zu  vasomotorischen  Störungen 
führe.  Ob  die  Bildung  wirk- 
lich zu  den  Nerven  solche  Be- 
ziehungen hat,  scheint  in- 
dessen noch  fraglich. 

Nach  ,Tadas.sohx  haben 
diese  Naevi  einen  sehr  verschie- 
denen Bau,  der  sie  theils  der 
Iclithyosis,  theils  den  zel- 
Fig.  389.  Elephantiasis  femorum  neuro-  ligen  Naevi, theilsdenTalg- 
matosa.  drüsennaevi  anreihen  Lässt. 
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Fig.  390.  Haut  mit  Neurofibromen  bei  Pachydermie,  Fig.  389  (Alk. 
Alaunkarm.).  a Epidermis,  b Normales  Cutisgewebe,  c Hyperplastiscbes  zellreiches 
Cutisgewebe,  d Vergrösserte  Hautpapillen,  d,  Hypertrophie  des  sub papillären  Haut- 
gewebes. e Zellige  Herde,  ff,  Fibrome,  g Nervenstränge  innerhalb  der  Fibroiiie. 
n Gefässe.  i Schweissdrüsenknäuel  mit  gewucherter  Umgebung,  k Fettläppchen, 
deren  Zellen  in  Wucherung  sind.  Vergr.  18. 

157.  Li|M)iuo  der  Haut,  und  des  subcutauen  Gewebes  sind  häufig 
vorkommende  Geschwülste  und  können  eine  bedeutende  Grösse  er- 
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reichen.  Am  liäufigsten  sitzen  sie  in  der  Scliultergegend.  In  zelligen 
Warzen  kann  zwischen  den  Zellnestern  Fettgewebe  vorhanden  sein. 

Durch  Li pombil düngen  bedingte  elephantiastische  Ver- 
unstaltungen treten  am  Halse  (Fetthals)  auf,  kommen  aber  auch  an 
anderen  Stellen,  z.  B.  an  den  Extremitäten,  vor. 

Myxome,  Eiielioiulrome  und  Osteome  sind  selten.  Myxome  und 
Myxoftbrome  haben  ihi-en  Sitz  am  häufigsten  an  den  äusseren  Theilen 
des  weiblichen  Geschlechtsap])arates. 

Leiomyome  treten  in  Form  von  stecknadelkoj)f-  bis  walnussgrossen 
Knoten,  solitär  oder  multi])el  auf,  sind  aber  selten.  Ihre  Entwickelung 
kann  sowohl  von  den  glatten  Muskelfasern  der  Arrectores  pilorum  als 
auch  von  der  Gefässmusculatur  ausgehen  und  kann  sich  in  letzterem 
Falle  mit  Teleangiektasieen  verbinden,  so  dass  Angiorayome  ent- 
stehen. 

Die  Sarkome  der  Haut  bilden  knotige  oder  papilläre  Tumoren,  die 
je  nach  ihrer  Grösse  sich  mehr  oder  weniger  über  das  Niveau  der  Haut 
erheben.  Grössere  Sarkome  zeigen  mitunter  die  Gestalt  eines  kurz- 
gestielten  Hutpilzes,  andere  wieder  die  Form  einer  grossen  papillären 
XVarze.  Meist  sind  sie  solitär,  doch  kommt  es  vor,  dass  gleichzeitig 
oder  kurz  nacheinander  mehrere,  mitunter  sogar  sehr  zahlreiche 
Knoten  auftreten. 

Sie  gehören  theils  den  Rundzellen-,  theils  den  Spindelzellensar- 
komen, sowie  Mischformen  an.  Verhältnissmässig  häufig  sind  ferner 
bösartige  m e 1 a n o t i s c h e S a r k o m e und  A 1 v e o 1 ä r s a r k o m e , welche 
von  den  zellreichen  Warzen  und  Pigmentflecken  ausgehen  ( vergl.  ^ lö5) 
und  sich  in  ihrem  Ban  auch  durchaus  au  dieselben  anschliessen. 

Lymphome  in  Form  kleiner  Knötchen  oder  grösserer  Knoten 
(besonders  im  Gesicht)  kommen  zunächst  bei  lymphatischer 
Leukämie  (Ly m p h o d e r m i a j) e r n i c i o s a)  vor  und  entwickeln  sich 
aus  perivasculären  Lymphocytenanhäufungen  in  der  Cutis  und  Subcutis. 
Sodann  können  ähnliche  Bildungen  auch  bei  P s e u d o 1 e u k ä m i e (vergl. 
§ 21)  auftreten. 

Unter  den  epitholialcii  NeiiMldimgeii  der  Haut  ist  weitaus  die 
wichtigste  der  Krebs  (Kaukroid),  dessen  Genese  bereits  im  all- 
gemeinen Theil  ihre  Besprechung  gefunden  hat.  Die  epithelialen  Wuche- 
rungen können  sowohl  vom  Deckepithel  (Fig.  391  d)  als  auch  vom 
Epithel  der  Talgdrüsen  und  der  Haarbälge,  wahrscheinlich  auch  der 
Schweissdrüsen  ausgehen.  In  den  Epithelzapfen  vieler  Hautkrebse  bilden 
sich  geschichtete  Kugeln  (e)  verhornter  Epithelien,  so  dass  die  Tumoren 
als  Horn  krebse  bezeichnet  werden.  Durch  Zelldegenerationen, 
Kolloidl)ildnng,  Zellzerfall  und  Zellverfiüssigung  im  Innern  der  Krebs- 
zapfeu  können  Krebse  vom  Ty])us  der  Adenocarcinome  entstehen.  In 
sehr  seltenen  Fällen  kommen  auch  e r k a 1 k u n g e n (vergl.  löS ) vor. 

Man  kann  flache,  tiefgreifende  und  fiingöse  Formen  der  Hautkrebse 
unterscheiden,  doch  gehen  dieselben  vielfach  in  einander  über. 

Der  flache  Hautkrebs  entwickelt  sich  aus  kleinen  röthlichen 
oder  weisslichen  Pa])eln,  welche  sich  radiär  ausbreiten  und  durch  Zerfall 
im  Centrum  zu  einem  Geschwür  mit  leicht  erhabenen  Rändern  uin- 
wandeln  (Ulcus  rodens).  Im  Laufe  der  Zeit  vergrössert  sich  das 
Geschwür,  jedoch  nur  sehr  langsam  im  Laufe  von  dahren.  Es  bleibt 
das  Geschwür  ferner  flach,  greift  nicht  in  die  Tiefe,  kann  im  Centruni 
vernarben  und  lässt  die  Lym])hdrüsen  lange  Zeit  frei. 
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Krebs.  Secimdilre  Hautgescliwülste. 

Das  tiefgreifende  Car ci nein  bildet  tief  in  das  unterliegende 
Gewebe  reichende  Geschwüre,  welche  durch  Zerfall  warziger  und 
knotiger  Wucherungen  entstehen.  Ueberdies  zeichnet  rascheres 
AVachsthnin  und  häutigere  Metastasen-Bilduug  diese  Form  vor  der 
ersten  ans. 

Fungusartige  und  papilläre  Carcinome,  die  etwa  Faust- 
grösse erreichen  können,  entstehen  durch  stärkere  Wucherung  des 
Epithels  und  des  Bindegewebes.  Es  fehlt  indessen  auch  bei  diesen 
Krebsen  nicht  an  Degenerations-  und  Zerfallsvorgängen. 

Der  Hautkrebs  entwickelt  sich  mit  Vorliebe  an  den  Uebergangs- 
stellen  der  äusseren  Plaut  in  eine  Schleimhaut,  an  der  Unterlippe,  der 
Nase,  den  Augenlidern,  dem  Praeputium,  dem  Anus,  den  äusseren  weib- 
lichen Genitalien  etc.  Mitunter  nimmt  er  von  Warzen  oder  Haut- 
hörnern oder  von  Narben  und  Pusteln  und  Geschwüren  seinen  Aus- 
gang und  entsteht  auch  nicht  selten  auf  dem  Boden  eines  floriden  Lupus 


Fig.  391.  Durchschnitt  durch  einen  Hornkrebs  der  Lippe  (Alk. 
Hära.  Eos.),  a In  Wucherung  befindliches  Corium.  b Epithel,  c Verdickte  Horn- 
schicht. d In  das  Corium  eingewachsene  Epithelzapfen,  e Schräg  durchschnittener 
Epithelzapfen  mit  Hornperle,  f Vergrösserte  Hautpapillen.  Vergr.  12. 

oder  in  Lupusnarben.  Er  kann  ferner  primär  auch  subcutau  auf- 
treten  und  geht  dann  zunächst  von  Epithelien  aus,  welche  Reste  von 
Kiementaschen  auskleiden  (brauch  io  ge  ne  Carcinome)  oder  nach 
der  A b s c h n ü r u n g des  M e d u 1 1 a r r o h r e s im  subcutanen  Gewelie 
sich  erhalten  haben.  Im  Uebrigen  können  auch  sonst  epidermoidale 
Theile  der  Haut  abgeschnürt  werden  und  später  zum  Ausgangsi)unkt 
tiefsitzender,  d.  h.  mit  dem  Deckepitliel  nicht  im  Zusammenhang 
stehender  epithelialer  Wucherungen  werden,  welche  den  Charakter  von 
Carcinomen  oder  auch  von  papillären  Kystadenomen  tragen 
und  sich  meist  durch  eine  knotige  Form  und  scharfe  Abgrenzung  gegen 
die  Nachbarschaft  auszeichnen  (vergl.  § 158). 

Seeuiidilre  Ilautffestdnviilste  sind  im  Ganzen  nicht  eben  häutig, 
doch  können  sowohl  Bindesubstanz-  als  auch  Epithelgeschwülste  Meta- 
stasen in  der  Haut  machen.  Zunächst  sind  es  die  l)ösartigen  Haut- 
geschwülste selbst,  welche  innerhalb  der  Haut  sich  verbreiten  und 
Tocliterknoten  bilden.  Von  den  Geschwülsten  anderer  Organe  macht 
um  häufigsten  das  Carcinom  tler  Mamma  Hautmetastasen. 

Siegler  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat,  10.  Aufl.  32 
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Weitere  Literatur  enthält  § 158. 


Vin.  Besondere  Aftectioiieii  der  Talgdrüsen.  Scli^veissdrnsen. 

Haare  und  Niigel. 

§ 158.  Die  Talgdrüsen  liefern  normaler  Weise  ein  fettiges  Secret, 
das  in  den  Epithelien  der  Drüsen  gebildet  wird  und  eine  fettige 
Schmiere  bildet.  Ist  die  Secretion  über  ein  gewisses  Maass  gesteigert, 
so  bezeichnet  man  die  Secretionsauomalie  als  Seborrlioea  (Schmeer- 
fluss, Stearrhoea,  Tinea,  Acne  sebacea,  Ichthyosisse- 
b a c e a).  Bei  der  einen  Form  bilden  sich  auf  der  Haut  schuppeuartige 
Auflagerungen  (S  e b o r r h o e a s i c c a , s q u a m o s a , f u r f u r a c e a),  bei 
der  anderen  ölartige  Ueberzüge  (Seb.  oleosa). 

Die  Schuppen  und  Schüj)pchen  werden  durch  vertrocknenden  Talg 
und  verhornte  Ei)ithelieu  gebildet  und  sind  oft  durch  Vepunreiniguugen 
schmutzig  gelb  und  grau  oder  schwarz  gefärbt;  zuweilen  bilden  sich 
grosse  Borken  und  Lamellen,  an  deren  Untertläche  Fortsätze  in  die 
Talgdrüsenmünduugeu  eintreten. 

Die  Seborrhöe  tritt  bald  local,  bald  allgemein  auf.  Im  ersteren 
Fall  findet  sie  sich  besonders  auf  der  behaarten  Kopfhaut  und  an  den 
(lenitalieu.  Allgemeine  Seborrhöe  ist  selten,  am  häutigsten  bei  Keu- 
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geborenen,  bei  welchen  die  intensive  Talgseci'etion,  die  während  des 
intrauterinen  Lebens  besteht,  j)ost  partiun  nocli  foi’t dauert.  Die 
normal  im  ersten  Lebensjahr  fortdauernde  Talgsecretion  am  behaarten 
Koi)ftlieil  giebt  nicht  selten  Veranlassung  zur  Bildung  missfarbiger, 
käsiger,  zerklüfteter  Borken,  des  sog.  biiieiss,  der  aus  Fett,  Schmutz. 
Eljidermisschuppen  und  Haaren  besteht. 

Jene  Seborrhöeformen  der  behaarten  Kojjfhaut,  bei  welchen  sich 
reichlich  Schuppen  und  kleienförmige  Massen  abstossen,  bezeichnet 
man  als  Pityriasis  fnrtnraeea  eapillitii  oder  als  Porrigo  amian- 
thacea;  bilden  sich  grössere,  fischschupi)enähnliche  Tafeln,  so  sjjricht 
mau  von  lehtliyosis  sebaeea. 

^'erminderung  der  Talgsecretion,  Asteatotis  s.  Xerodermia,  kommt 
idiopathisch  selten  vor:  meist  ist  sie  die  Folge  anderer  Erkrankungen, 
wie  von  Ichthyosis,  Prurigo.  Psoriasis,  Pityriasis  rubra.  Lej)ra.  Die 
Haut  wird  dabei  rissig  und  trocken  und  schülfert  ab. 

Durch  Aiihäufniig  dos  Talgdriisoiisoorotos  in  Folge  Behinderung 
seiner  Excretion  entstehen  verschiedene  Veränderungen.  Die  Retention 
des  Epithels  und  des  Fettes  erfolgt  entweder  in  der  Talgdrüse  oder 
in  dem  Ausführnngsgang.  Die  ^'erstOl)fung  geschieht  am  häutigsten 
in  Folge  von  ^'ertrockuuug  und  ^"erunreiniguug  des  in  der  Ausgangs- 
ötfnung  liegenden  Talges  oder  durch  Veränderung  der  Beschaffenheit 
des  Secretes.  Man  unterscheidet  folgende  Formen: 

1)  Comodo,  Mitesser  (vergl.  Fig.  377  e,  S.  4S2)  nennt  man 
einen  Propf,  der  sich  in'  dem  Ausfülnamgsgaug  einer  Talgdrüse  resp. 
in  dem  zugehörigen  Haarbalg  gebildet  hat.  Das  äussere  Ende  desselben, 
der  Kopf,  ist  gewöhnlich  durch-  'N'ei'unreiniguug  schwarz  gefärbt. 
Drängt  man  den  Pfropf  durch  Druck  auf  die  Haut  aus  dem  Balg 
heraus,  so  erhält  man  ein  weisses,  ziemlich  festes,  tiaschenförmiges  oder 
bimförmiges  oder  cylindrisches,  etwa  hirsekorngrosses,  zuweilen  auch 
ein  grösseres  Klümi)chen.  Dasselbe  besteht  aus  verhornten  P7i)ithel- 
zellen,  Bakterien  und  Talg;  häutig  enthält  es  auch  ein  oder  mehrere 
Härchen. 

2)  Als  Jliliniii  ((Jrutum,  Hautgries)  bezeichnet  man  ein 
kleines,  weisses  oder  gelbweisses  Hautknötchen,  welches  durch  An- 
sammlung von  Epidermiszellen  in  den  Talgdrüsen  entsteht  und  etwas 
über  die  Obertläche  der  Haut  hervorragt.  Am  häutigsten  kommen 
Milien  in  der  Haut  des  Augenlides  vor. 

3)  Als  .Vkiio  bezeichnet  man  eine  Knötchenbildung,  welche  durch 
Entzündung  der  Mand  und  Umgebung  der  Haarbälge  und  Talgdrüsen 
bedingt  ist.  Geht  die  Entzündung,  was  sehr  oft  der  PMll  ist,  von 
einem  Comedo  aus,  so  bildet  sich  eine  rothe  Papel,  in  deren  Centrum 
der  schwarze  Kopf  des  Coniedoi)fropfes  sichtbar  ist  (Acne  punctata). 
Weiterhin  kommt  es  zu  einer  eiterigen  Einschmelzung  des  Gewebes, 
die  auch  von  aussen  an  der  gelben  Färbung  erkennbar  ist.  und  damit 
zur  Bildung  einer  Eiterpustel  mit  stark  geröthetem  Hot  (Acne 
pustulosa).  Ursachen  der  Entzündung  sind  Vei'unreinigungen  des 
Inhalts  des  Follikels  (Bakterien).  In  seltenen  Fällen  kann  Acarus 
tolliculorum  anwesend  sein.  Am  häutigsten  tritt  Akne  im  (Jesicht  aut. 
namentlich  in  den  Pubertätsjahren. 

Als  .Vkiie  nieiitasira  o(ier  Sykosis  oder  Folliculitis  barbae  wird 
eine  l)esondere  Form  der  P’ollikelcntzündung  beschrieben,  w'elche  vor- 
nehmlich die  kräftigen  Haare  des  Bartes,  seltener  die  Haare  des 
Koptes  oder  der  Augenbrauen  oder  die  Schamhaare  betritlt  und  durch 
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r>il(liin}:>'  f^Tösseicr  vereiteriuler  A(;ne])iisteln.  die  zum  rntergan^f  der 
Haare  füliren.  cliarakterisirt  ist.  Bei  reicddiclier  Bildung  von  Pusteln 
können  Itenachharte  Eiterherde  unter  einander  eonduiren  und  die  Haut 
sich  mit  Borken  bedecken. 

4)  Das  Atherom  (Balggeschwulst,  Grützbeutel)  entsteht 
meist  durch  Ansammlung  von  Secret  im  Innern  von  Talgdrüsengängen 
und  Haarbälgen  (Fig.  g,  g,,  h),  die  dadurch  zu  einer  Cyste  aus- 
gedehnt werden.  Daneben  können  auch  Reste  von  Kiemengängen  oder 
l)athologischer  Weise  in  der  Tiefe  des  Coriunis  oder  des  subcutanen 
Gewebes  gelegene  epitheliale  Bildungen  zum  Ausgangspunkt  von 
Atheromen  werden.  Die  Cysten  können  Haselnuss-  und  Walnussgrösse, 
sogar  Faust  grosse  erreichen.  Im  Centrum  des  Grützbeutels  liegt  eine 
breiige,  schmierige  Masse,  die  Fetttrö])fchen.  abgestossene  verhornte 
Epithelzellen,  oft  auch  Cholesterin  enthält:  ihi'  folgt  nach  aussen  eine 


Fig.  392.  Atrophie  und  cystische  Degeneration  der  Haarbälgeflj 
und  Talgdrüsen  der  Kopfhaut  (Alk.  Häm.).  0 Epidermis.  6 Coriuin.  c Atro-  ffä; 

Ehische  Haarbälge,  deren  tieferer  Theil  Lanugohärchen,  deren  äusserer  Theil  ver- 
ornte  Epithelschuppen  enthält,  d Verödeter  Haarhalg  ohne  Haar,  e Haarbalg  mitifl 
Talgdrüse,  f Verkleinerte  Talgdrüse,  g Cyste  mit  abgestossenem  Härchen.  <7,  Cyste, ■#« 
welche  eine  grützeartige  Masse  enthielt,  h-  In  der  Wand  der  Cysten  festsitzendel^jj 
Härchen,  i Schweissdrüsen.  Vergr.  20. 

Lage  geschichteter,  platter  Epithelieu.  Der  Inhalt  wird  von  einer  M 
bindegewebigen  Kapsel,  dem  sog.  Balg,  umschlossen,  welcher  bei  den,/J 
aus  Haarbälgen  und  Talgclrüsengängen  entstandenen  Cysten  innen  glatt  f * 
und  mit  einer  mehrfachen  Lage  plattei-  Zellen  bedeckt  ist.  bei  dentj 
tiefsitzenden  Atheromen,  die  aus  abgeschnürten  Epithelkeimen  hervor-£B 
gehen,  dagegen  meist  den  Bau  der  Haut  zeigt,  und  einen  rai)illar-M» 
körper,  der  mit  Haute])ithel  bedeckt  ist.  besitzt,  somit  den  I>oi’inoid«'ii^ft 
zugezählt  wei'den  muss.  Nach  Verletzungen,  insbesondere  nach  Stich-  r 
Verletzungen  der  Hand,  die  zu  E])ithelverlageruugen  führen,  könneiiw 
sich  auch  atheromähnliche  traiimatischo  E|)itheI(*yst(Mi  bilden.  S 

Sowohl  nach  Einwirkung  von  äusseren  Schädlichkeiten  als  aucliB; ; 


ohne  nachweisbare  Ursache  können  sich  im  Innern  von  Athe- 


romen ])apilläre  Wucherungen  erheben,  so  dass  eiidoeystisiduv 
])apiinii’e  Epitheliome  entstehen.  Zuweilen  wird  der  ganze  Balg  mit 
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verzweigten , hluiuenkolilartigen  Wucherungen  eifüllt.  In  seltenen 
Fällen  entwickeln  sich  auch  Bildungen,  die  ihrem  Bau  nacli  als  CareiiHniH“ 
bezeichnet  werden  können.  Durch  secundär  sicli  eiustellende  ausge- 
dehnte e r h 0 r n u n g s p r 0 c e s s e und  durch  V e r k a 1 k u n g , von  denen 
die  letztere  sowohl  das  E])ithel  als  das  Bindegewebe  ergreifen  kann, 
entstehen  eigenartige  harte,  zuweilen  Osteomen  ähnliche  Knollen. 

Balggeschwülste  entwickeln  sich  am  häutigsten  in  der  behaarten 
Ivopfhaut,  in  der  Haut  des  Nackens  und  des  Gesichtes,  seltener  an 
<leni  Stamm  und  den  E.xtremitäten. 

Eine  abnorm  reichliche  Entwickelung  von  Talgdrüsen  kommt 
zunächst  in  Form  glatter  oder  höckeriger  Naevi,  die  man  sonach  als 
Talgdi’üsoiiiiaeAi.  NaoA'i  sehacoi  (Jadassohn)  bezeichnen  kann,  vor, 
und  es  ist  das  Gesicht  für  dieselben  ein  bevorzugter  Standort.  Ferner 
spielt  die  ^"ergrösserung  der  Talgdrüsen  eine  wichtige  Rolle  bei  der 
Acne  rosacea  und  der  Entwickelung  des  Rhino])hyma  (Fig.  377  c). 
Eigentliche  Talg(li‘iiseiia(l<Miome  ( A d e n o m a s e b a c e u m , Epi- 
thelioma adenoides  cysticum)  sind  seltene  Bildungen,  kommen 
aber  sowohl  in  Form  einzelner  als  auch  multi])ler  unischriebenei' 
Knötchen  und  Knoten  vor. 

Als  eine  selten  vorkommende  Geschwulst  ist  das  Adenom  der  Selnveissdrüseii  anf- 
ziiführen,  welches  langsam  wachsende,  kleine  Knoten  bildet.  Infolge  von  Entwickelungs- 
und Wachsthumsstörung  auftretende  Knoten  oder  Warzen,  welche  durch  pathologisch 
vergrösserte  Schweissdrüsen  bedingt  sind,  werden  als  SclnveissdrUseiuiaevi  bezeichnet. 
Cystische  Erweiterungen  der  Schweissdrüsen,  die  zu  Knötchenbildung 
führten,  sind  als  Sy  rin  gocystom  (Neumann)  oder  Hidrocystom  (Roiunsoni 
beschrieben. 
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l;')!).  Jedes  Haar  hat.  je  nacli  seiner  (Jrösse.  eine  typische  \ 
Lel)ens(lauer.  Naeli  dieser  Zeit  wird  es  al)gesto.ssen  und  durch  ein  [ 
anderes  ersetzt.  Dieser  Weclisel  geht  in  der  Weise  vor  sicli.  dass  bei 
vollendeter  Ausbildung  des  Haares  die  Neubildung  von  Zellen  über 
der  Haar])a])ille  aufhört  und  das  Haar  mit  der  inneren  Wurzelscheide 
von  der  Papille  sich  trennt,  während  die  Papille  selbst  atrophirt.  Das 
junge  Haar  wird  nach  Stieda  auf  einer  neuen  Papille  gebildet.  Dicke.  I 
grosse  Haare  leben  länger  als  kleine,  schmächtigere  Haare.  1 

Damit  der  Haarwuchs  derselbe  bleibt,  muss  also  ein  constantes  | 
Verbältniss  zwischen  Verlust  und  Ersatz  vorhanden  sein.  Wird  dies-  | 
gestört  zu  Ungunsten  des  Nachwuchses,  so  kommt  es  zu  mangelhaftem  i 
Haarwuchs.  Diesen  Zustand  bezeichnet  man  als  .ilo])e(da.  Man  kann  | 
folgende  Formen  unterscheiden:  f 

1)  .Uopeeia  adnata  s.  Atricliia  und  Hypotrieliia.  angeborener.  | 

mangelhafter  Haarwuchs,  ist  selten  bleibend.  | 

2)  Alopecia  aequisita  (Calvities  acquisita)  erscheint  al.-^  | 

Altersschwund  (A.  senilis)  und  als  frühzeitiger  Schwund  (A.  prae-  I 
matura).  Bei  Alopecia  senilis  zeigt  die  Haut  jenen  in  § DK»  be-  j 
schriebenen  Zustand  von  Atroi)bie,  wobei  aber  namentlich  die  Ver-  t 
kleinerung  (Fig.  356  c)  und  der  Schwund  der  Haarbälge  {d)  und  der  | 
Talgdrüsen  (f)  eine  bemerkenswerthe  Erscheinung  bildet.  | 

Die  .Uopeeia  praematura  tritt  sowohl  als  eine  idiopathische,  f 
wie  auch  als  eine  symptomatische  Affection  auf.  Bei  der  ersteren  i 
fallen  die  Haare  ohne  nachweisbare  Erkrankung  aus.  Symptomatischer  f 
Ilaarsclnvund  kommt  namentlich  nach  Entzündungsprocessen,  welche  | 
erhebliche  Veränderungen  in  der  behaarten  Haut  setzen,  z.  B.  nach  \ 
Ekzem,  Erysipel,  Lupus,  syi)liilitischen  E.xanthemen,  sowie  nach  manchen  ! 
Allgemeinerkrankungen,  wie  Tyi)hus  abdominalis,  Syphilis,  tuberkulöser  # 
Kachexie  etc.,  vor.  Durch  Eutzüudungsprocesse  wird  die  Haarentwick-  I ' 
hing  unterbrochen  und  danach  die  Abstossung  des  Haares  herliei-  | ^ 
geführt.  Geht  die  Papille  dabei  nicht  zu  Grunde,  so  werden  später  I § 
wieder  neue  Haare  gebildet.  I“« 

Gehen  die  Haare  in  der  Weise  verloren,  dass  dadurch  scheiben-  ||| 
förmige  kahle  Stellen  entstehen,  so  nennt  man  den  Haarschwund  eine 
Alopecia  areata  oder  Area  Celsi  oder  Porrigo  (leclavaiis.  Einige  ; 
Autoren  (Grube,  Malassez,  Thin,  Eichhorst.  Lassar.  Hollbornh 
halten  dieselbe  für  eine  Pilzaffectiou.  Andere  (Bärexspruxg.  Auspitz.  '« 
Kaposi,  Schwimmer,  Joseph.  Michelson,  Fournier)  für  eine 
Tropboneurose.  Noch  Andere  (Eichhoff)  sind  der  Ansicht,  da^^ 
Alo])ecia  areata  verschiedene  Ursachen  haben  kann.  Behrexu  hält 
sie  für  eine  Folge  localer  Circulationsstörung.  Der  Haarschwund  kann 
an  einzelnen  oder  an  mehreren  Stellen  auftreten  und  sich  schliesslich 
über  den  ganzen  behaarten  Körper  verbreiten.  Nach  Behrexd  zeigen 
die  Haare  im  Ei’krankungsgebiet  eine  l)is  an  das  unterste  AVurzelende 
hiuabreichende  Luftintiltration.  Früher  oder  später  pflegen  sich  die 
kahlen  Stellen  wieder  mit  Laniigohärchen  und  weiterhin  mit  normalen 
Haaren  zu  bedecken. 

Findet  in  jüngeren  Jahren,  d.  h,  nach  der  Pubertätszeit,  ein  Haar- 
schwund in  dei’  Weise  statt,  dass  die  Lel>ensdauer  und  das  Längen- 
wach.sthum  der  Haare  abniinmt.  so  dass  die.  Haare  rasch  wech.seln  uiul 
der  Nachwuchs  aus  immer  dünner  und  kürzer  bleibenden  Haaren  be- 
steht, während  zugleich  eine  reichere  Production  von  trockenen,  mehl- 
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artigen  Schüi)pcheii  stattfindet,  so  wird  der  Process  als  Alopecia  pity- 
rodes  s.  turfuracea  bezeichnet.  Haarscliwnnd  und  Hantabschülferung 
treten  gleichzeitig  auf.  und  das  Cutisgewebe  ist  an  der  kranken  Stelle 
verdünnt  (Pincus).  die  Haarbälge  sind  verkürzt,  atrophisch.  Die 
Schuppen  sind  als  krankhaft  verändertes,  abnorm  festes  Talgdrüsen- 
secret  anzusehen. 

Die  Ursache  der  Alopecia  pityrodes  liegt  entwedei'  in  einer  ereii)ten 
Anlage  oder  in  Krankheiten,  wie  sie  bereits  namhaft  gemacht  sind. 

Als  Trichorhcxis  nodosa  bezeichnet  man  eine  Wachsthnmsanomalie, 
bei  welcher  an  den  Haaren  weisse  Pünktchen  oder  Knötchen,  bedingt 
durch  eine  Zerfaserung  der  Haarsnbstanz,  auftreten.  Sie  kommt  sowohl 
an  Kopfhaaren  als  au  llarthaaren  vor  und  verursacht  eine  Zerreisslich- 
keit  des  Haares. 

Von  manchen  Autoren  (Hodara,  Essen,  Spiegler,  Markusfeld) 
wird  das  Leiden  als  eine  parasitäre  Affection,  verursaclit  durch  einen 
Bacillus,  angesehen,  doch  wird  die  Richtigkeit  dieser  Annahme  von 
anderer  Seite  (Bruhns)  bestritten. 

Bei  den  als  Ringel  haare  oder  Pili  animlati  bezeichueten  Haaren 
findet  mau  alternirend  weisse  und  dunkle  Stellen , von  denen  die 
ersteren  aufgetriebeu  sind  und  Infterfüllte  Spalten  (Landois)  besitzen. 
In  sehr  seltenen  Fällen  kommen  auch  in  regelmässigen  Abständen 
knotig  verdickte  Haare  vor,  bei  welchen  die  Internodien  die  patho- 
logisch veränderten  Theile  bilden,  indem  die  Haare  hier  abnorm  dünn 
sind  und  keinen  Markkanal  besitzen  (Spindelhaare,  A])lasia  ])ilornm 
i n t e r m i 1 1 e n s). 

Eine  abiionii  starke  Reliaaruiig,  eine  Hypcrtrichosis  s.  Hirsu- 
ties  s.  Polytrichia,  ist  entweder  durch  eine  hereditäre  oder  im 
Keim  erworbene  Anlage  bedingt  (Hyp.  liereditaria),  oder  im 
späteren  Leben  erworben  (H.  acquisita).  Im  ersteren  Falle  kann 
man  eine  Hypertrichosis  uuiversalis  (Haarmenschen), 
welche  das  ganze  Individnnm,  und  eine  H.  localis,  welche  nur  ein- 
zelne Stellen  betrifft,  nnterscheiden. 

Die  universelle  Hypertrichosis  tritt  meist  als  Familieneigenthüm- 
lichkeit  auf,  und  es  kann  dabei  das  ganze  Gesicht  und  die  Stirn  be- 
haart sein.  Locale  i)athologische  Behaarung  kommt  bei  Frauen  nicht 
selten  an  Stellen  des  männlichen  Bartes  vor.  Nicht  selten  ist  ferner 
eine  starke  Behaarung  au  Pigmentnaevi  und  Warzen.  Sacrale  Hyper- 
trichosis, die  vielfach  beobachtet  ist,  hängt  oft  mit  Spina  bifida  occulta 
<v.  Recklinghausen)  zusammen.  Erworbene  Hypertrichosis  ist  in 
einigen  wenigen  Fällen  nach  Spiualerkrankungen  (Erb,  Schieffer- 
decker)  sowie  nach  chronischen  Hautreizungen  (Kaposi)  beobachtet. 

Fehlerhafte  und  mangelhafte  Bildung  der  Nägel  kommt  nicht 
selten  vor,  ebenso  abnorme  Dünne  und  Brüchigkeit  und  verkehrte  Lage 
denselben,  besonders  nach  Traumen  und  Entzündungen. 

Eine  Hypertro])hie  der  Nägel,  Ilyperonychia,  d.  h.  eine  über 
die  Norm  gehende  Massenznnahme  und  Länge  der  Nägel,  ist  eine 
ziemlich  häufige  Erscheinung.  Die  hj'pertropliischen  Nägel  sind  oft 
unregelmässig  verdickt,  höckerig,  rauh.  Wachsen  sie  zugleich  abnorm 
in  die  Länge,  so  pflegen  sie  sich  krallenartig  nrazukrümmen  (Onycho- 
gryphosis).  Bei  abnormer  Breite  kann  der  Nagel  in  den  Nagelptalz 
■einschneiden  (Tncarnatio  unguis)  und  zu  Blutung  und  Entzündung 
des  Nagelfalzes  und  seiner  Umgebung  ^'eranlassung  geben. 
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Die  abnorme  \'ergrössenuig  eines  Nagels  kann  ohne  erkennbare 
Ursachen  sich  einstellen.  In  anderen  Fällen  ist  sie  eine  Theilerscliei- 
nnng  von  Ichthyosis  oder  von  Psoriasis  oder  schliesst  sich  an  F.nt- 
zündnngsprocesse  an. 

EiitzüiKllielie  Erkrankungen  des  Nasrelhettes,  die  auch  zu  Ver- 
änderungen des  Nagels  selbst  führen,  können  sowohl  durch  Traumen 
als  auch  durch  verschiedene  Infectionen  (Staphylokokken.  Streptokokken. 
Tuberkelbacillen,  Syphilisgift,  Favuspilz,  Trichophyton  etc.)  verursacht 
werden. 
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IS'EUNTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  des  Tractus  intestinalis 
und  des  Peritoneums. 

I.  Pathologische  Anatomie  des  Mundes. 

1.  Pathologische  Anatomie  der  Weichtheile 
d e s M u n d e s. 

§ 160.  Die  Sehleiinhant,  welche  die  Mundhöhle  auskleidet,  ist 
überall  mit  einem  geschichteten  Plattenepithel  bedeckt,  dessen  ober- 
flächlichste Lagen  grosse  platte  Zellen  bilden.  Das  Bindegewebe  der 
Mucosa  besitzt  wohlausgebildete  Papillen,  und  es  steht  danach  der  Bau 
der  Schleimhaut  demjenigen  der  äusseren  Haut  nahe,  unterscheidet 
sich  indessen  von  demselben  durch  den  Mangel  einer  dichten  Horn- 
decke und  durch  grössere  Zartheit  und  grösseren  Zellreichthum  des 
Bindegewebes  der  Mucosa  und  der  Submucosa.  Nur  an  der  Zunge, 
die  sich  durch  eine  besondere  Ausgestaltung  der  Papillen  auszeichnet, 
findet  sich  eine  partielle  Verhornung  (Papillae  filiformes)  der  ober- 
flächlichen Epithellagen.  Als  Anhänge  enthält  die  Schleimhaut,  resp. 
die  Submucosa  verästelte  tubulöse  Drüsen,  welche  theils  reine  muköse 
(harter  und  weicher  Gaumen,  Zungenrand,  Zungenwurzel),  theils  reine 
seröse  (Gegend  der  Papillae  vallatae  und  foliatae),  theils  gemischte 
Drüsen  (Lippe,  Wange,  Gld.  lingualis  anterior)  darstellen.  Die  Lippen- 
und  Wangensclileimhaut  kann  auch  als  weissliche  Körperchen  sichtbare 
Talgdrüsen  enthalten.  Nach  Heuss  können  sich  letztere  auch  noch 
in  der  postembryonalen  Zeit  entwickeln. 

Die  meisten  Erkrankungen  dei’  Selileiniliant  entstehen  durch 
äussere  Eimvirknngen,  denen  die  Schleimhaut  in  hohem  Maasse  aus- 
gesetzt ist.  Daneben  kommen  indessen  auch  nicht  selten  liämatogeiie 
Erkrankungen,  insbesondere  Entzündungen,  vor,  es  können  ferner  auch 
pathologische  Processe  von  der  Nach  bar  schaff,  insbeson- 
dere von  der  Haut,  auf  die  Mundschleimhaut  übergreifen. 

Bemerkenswerth  ist,  dass  die  Mundhöhle  stets  eine  grosse  Menge 
pflanzlicher  Mikroorganismen  beherbergt,  welche  von  aussen  in  sie 
liineingelangen  und  hier  zum  Theil  ihren  Entwickelungsboden  finden. 
Es  sind  dies  theils  Sehimmelpilze,  theils  Sprosspilze,  theils  Spalt- 
pilze. Von  letzteren  kommen  sowohl  Kokken  und  Sarcine,  als  auch 
liacillen  und  Spirillen  vor.  Die  Mehrzahl  dieser  Organismen  hat 
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keine  patliogene  Bedeutung.  Sie  hausen  in  den  Speiseresten  sowie 
in  al)gestorl)eneni  und  al)gestosseneni  E]>ithel,  siml  also  Saproidiyten. 
Innnerlnn  können  sie  unter  Umständen  hei  mangelliafter  Reinigung 
des  Mundes  faulige  Zersetzung  lieiheifülii’en  und  dadurch  Kntzümlung 
verursacheu.  Einige  Pilzforiuen  färben  sich,  mit  dod  behandelt,  blau 
und  violett. 

Neben  diesen  nicht  pathogenen  Pilzen  kommen  in  der  Mundhöhle 
auch  sehr  häutig  pathogene  vor.  Meie  Infectionen  beginnen  mit 
Vorliebe  in  der  Rachen-  uud  Mundschleimhaut  und  in  den  Mandeln, 
und  es  setzt  dies  voraus,  dass  die  betreffenden  Bakterien  zuvor  mit 
der  Athmimgsluft  oder  mit  den  Getränken  und  Speisen  in  die  Mund- 
und  Rachenhöhle  gelangen.  Es  enthält  auch  die  Mundhöhle  nicht 
selten  pathogene  Bakterien,  insbesondere  Eiterkokken  und  Pneu- 
m|oüiekokkeu,  bei  gesunden  Individuen,  und  es  besteht  alsdann  die 
Möglichkeit,  dass  bei  solchen  bei  Gelegenheit  anderer  schädlicher  Ein- 
wirkungen Infectionen  zu  Staude  kommen.  An  ulcerirender  Lungen- 
tuberkulose Leidende,  bei  denen  Bacillen  ins  Sputum  übergehen,  haben 
auch  in  der  Äluiidhöhle  T u b e r k e 1 b a c i 1 1 e u , Avenigstens  zeitweise. 

Als  Parasit  der  Mundhöhle  ist  ferner 
der  Soorpilz  zu  nennen.  Avelcher  in  der 
Mundhöhle  in  Form  rundlicher  und  ovaler, 
glänzender  Zellen  uud  dünner  I'äden 
(Fig.  393)  vorkommt  uud  zu  Beginn  der 
Ansiedelung  hirsekorugrosse,  weisse  Fleck- 
chen bildet,  welche  als  Soor  bezeichnet 
werden.  Sie  sind  bald  nur  vereinzelt,  bald 
sehr  zahlreich,  erheben  sich  etwas  über 
die  Oberrtäche  uud  sitzen  vornehmlich  an 
der  inneren  Seite  der  Lippen  und  auf  dei‘ 
Zunge.  Durch  Wachsthum  und  Vermeh- 
rung können  sie  zu  einer  zusammenhängen- 
den Decke  confluireu,  die  entweder  weiss 
oder  durch  Verunreinigungen  gelb,  braun, 
grau  oder  schwarz  gefärbt  ist.  Nach  einiger 
Zeit  stösst  sich  die  Decke  ab,  die  Schleimhaut  unter  derselben  ist 
geröthet,  zuweilen  bilden  sich  kleine  Geschwüre.  Nach  Entfernung 
der  Membran  kann  sich  der  Soorbelag  Avieder  ergäuzeu,  er  kann  ferner 
sich  vom  Mund  auf  Rachen  uud  Oesophagus  fortpffanzen. 

Die  EutAvickelung  des  Soorpilzes  erfolgt  im  Epithel  (vergl.  Fig.  öOlb 
S.  710  d.  allg.  Tlieils),  Avelches  dadurch  aufgelockert  Avird  und  degenerirt. 
A"on  der  Epithelschicht  aus  können  die  Pilzfäden  auch  in  das  Binde- 
geAvebe  vordi'ingeu  und  Entzündung  verursachen. 

Besonders  prädis))onii-t  zu  Sooi-  sind  Kinder  in  den  ersten  Lehens- 
jahren, bei  denen  sich  Soor  auch  in  gesunder  Schleimhaut  entAvickeln 
kann.  Genuss  von  Milch  und  Amylaceon  soAvie  mangelhafte  Reinigung 
des  Mundes  begünstigen  die  Ansiedelung.  Neben  Kindern  sind  es 
namentlich  durch  Krankheiten.  Avie  Typhus,  Septikämie,  Phthise  etc. 
heruntergekommene  Individuen.  Avelche  an  Soor  erkranken. 


Fig.  393.  fSoorbelag  von  der 
Zunge  eines  an  Typhus  abdomi- 
nalis verstorbenen  Mannes.  Ver- 
grösserung  300. 
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IGl.  Die  Entziimluiiueii  der  Muiidselileiinliaut  zeigen  in  ihrem 
\'erlante  theils  Aehnliclikeiten  mit  den  Entzündungen  der  äusseren 
Haut,  theils  mit  denjenigen  der  Schleimliäute. 

Die  leichteste  Form  der  Entziiudimg  ist  das  Erytliem,  welches 
durch  mehr  oder  weniger  lebhafte  Röthe  gekennzeichnet  ist,  die  ent- 
weder nach  kurzem  Bestände  wieder  schwindet  oder  in  eine  als 
Stomatitis  katarrlialis  bezeichnete  Eutzündungsform  übergeht.  Bei 
letzterer  ist  die  Schleimhaut  lebhaft  roth  oder  blauroth  gefärbt,  die 
Secretion  ist  vermehrt,  das  Ejüthel  stösst  sich  ab.  An  den  Lip])en,  den 
Wangen  und  dem  Zahnfleisch  ist  die  Röthung  und  Schwellung  meist 
gleichmässig  ausgebreitet,  am  harten  Ganmen  tritt  sie  in  Flecken  und 
Streifen  auf.  An  der  Zunge  schwellen  namentlich  die  Papillen  an,  so- 
dass  die  Zunge  eine  körnige,  höckerige  OberHäche  erhält.  Bleibt  das 
.sich  abstossende  Epithel  (Fig.  G94  a)  liegen,  so  bilden  sich  weisse  oder 
sclimutzig  gefärbte  Beläge,  die  bei  offen  gehaltenem  Munde  ein- 
trocknen. 

Bei  reichlichem  Austritt  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen  können 
sich  mit  heller  Flüssigkeit  gefüllte  BliiseluMi  bilden,  namentlich  an  der 
Zunge,  den  Lippen  und  den  Wangen,  welche  ein  derberes  Epithel  tragen. 
<las  stellenweise  den  Austritt  der  exsudirten  Flüssigkeit  an  die  Oberfläche 
hindert.  Auch  hier  ist,  wie  bei  der  äusseren  Haut,  mit  der  Bläschen- 
bildung immer  ein  Untergang  von  Epithel  (Fig.  994  e)  verbunden. 
Unter  Umständen  können  auch  die  Ausführungsgänge  der  Schleim- 
<lrüsen  sich  zu  kleinen  Cy  st  dien  erweitern.  An  den  Lippen  bilden 
sich  nicht  selten  Risse  und  Schrunden,  welche  nässen,  sich  mit  Borken 
bedecken  und  zur  Bildung  kleiner  Geschwüre  Veranlassung  geben  können. 

Katarrhalische  Entzündungen  entstehen  am  häutigsten  durch  me- 
chanische und  chemische  Insulte  sowie  durch  Infection  der  Mundhöhleu- 
schleimhaut ; ist  der  Reiz  local  (cariöser  Zahn),  so  ist  auch  die  Stomatitis 
beschränkt.  Bei  Masern  tritt  eine  fleckige,  bei  Scharlach  eine  punktirte 
! oder  eine  zusammenhängende  intensive  Röthung  der  Schleimhaut  auf. 
Bei  Blattern,  Varicellen,  Mundseuche,  Herpes  und  Pemphigus  ent- 
wickeln sich  Bläschen  und  Pusteln,  und  zwar  in  derselben  Weise  wie 
in  der  Haut.  Erysipelatöse  Entzündungen  des  Gesichtes,  welche  auf 
die  ^Mundschleimhaut  übergreifen  oder  in  derselben  • beginnen,  ver- 
ursachen dunkle  Röthung  und  bedeutende  Scbwellung,  oft  auch  Blasen- 
bildung. Am  stärksten  schwillt  dabei  die  Zunge  (Fig.  994)  an,  indem 
nicht  nur  die  Mucosa  fc),  sondern  auch  das  intermusculäre  Binde- 
gewebe {d)  von  Flüssigkeit  und  Rundzellen  dicht  durchsetzt  wird. 

Die  Stomatitis  apiitliosa  ist  durch  die  Bildung  undurchsichtiger 
L grauweisser  oder  gelbweisser,  rundlicher  oder  länglicher  Flecken  auf 
’ der  katarrhalisch  entzündeten  Mundschleimhaut  charakterisirt,  welche 
' vereinzelt  oder  in  Gru])i)en  auftreten  und  am  häntigsten  an  der  Zunge, 
' <len  Li])pen  und  den  Wangen,  seltener  am  Gaumen  und  an  (len 
■ Gauinenbögen  sitzen.  Sie  sind  von  einem  lividrothen  Saum  umgeben 
‘ und  können  unter  einander  zu  grösseren  FlecLen  und  Streifen  ver- 


P.'itliologisclie  Aiiatonii«  des  Miind<?s. 


f)(  )S 


sc.limelzeii,  doch  wtM'den  um-  selten  grosse  Schleiniliuutsfi-ecken  von 
ilinen  ganz  bedeckt. 

Nacli  E.  Ekakxkel  liandelt  es  sich  hei  ilen  A])lithen  um  eine 
croiipöse  E n tz  ü n (I  u n g,  l)ei  welclier  das  Epithel  ahgetödtet  wird  und 
zu  (Jriinde  gellt,  während  sich  dein  Hindegewehe  tihrinöse.  aus  einem 
Netzwerk  hyaliner,  glänzender  Ealken  oder  feiner  Fasern  bestehende 
Massen,  an  deren  Aufbau  auch  Leukocvteii  Theil  nehmen,  auflagern 
(Stomatitis  fibrinosa  maculosa  s.  disseminata). 


Fig.  394.  Glossitis  erysipelatosa  (Alk.  v.  Giesox).  a Verhornte  EpitheJ- 
lage.  b Weiche  Epithellage,  c Zellig  infiltrirte  IMucosa.  d Zellig  infiltrirte  Muscu- 
latur.  e Verflüssigungsherde  mit  Leukocyten  im  Epithel,  f Leukocyten  über  einer 
Papilla  filiformis  an  der  Basis  des  Epithelfortsatzes.  g Jlit  Leukocyten  gefüllte  Lymph- 
gefässe.  Vergr.  100. 

Die  fibrinösen  Auflagerungen  können  allmählich  wieder  ver- 
schwinden, stossen  sich  abei-  meist  ab.  indem  sie  durch  eine  regenera- 
tive Wucherung  des  E]»ithels  losgelöst  und  abgehoben  werden.  Sie 
hinterlassen  meist  keine  Geschwüre  und  Narben,  doch  kommt  es  vor. 
dass  in  der  Umgebung  der  Ajdithen  eiterige  Entzündungen  sich  ein- 
stellen. Die  Afl'ection  tritt  in  Schülien  auf  und  kann  dadurch  wochen- 
lang bestehen. 

Die  Aphthen  trolcii  vornehmlich  hei  Kindern  auf.  welche  zahnen 
oder  an  entzündlichen  Mundatl'ectiouen  leiden,  ferner  bei  Angina  und 
I’ueumouie,  gastrischen  Katarrhen,  acuten  Exanthemen.  Di]ihtherie. 
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Intennittens,  Keucliliusten  etc.  Bei  Erwachsenen  sind  sie  selten,  doch 
kommen  sie  ebenfalls  vor,  so  namentlich  bei  Frauen  während  der 
Menses  und  der  Schwangerschaft,  sowie  im  Wochenbett.  Nach  Stooss 
ist  ein  grosser  Diplococcus  als  Ursache  anzusehen.  Nach  Jadassohn 
können  auch  Staphylokokken  solche  Entzündungen  hervorrufen. 

A u s g e b r e i t e t e c r o u i>  ö s e Entzündungen  und  d i p h t h e - 
ritische  Verschorfungen  sind  in  der  Mundschleimhaut  selten, 
treten  dagegen  häufig  am  weichen  Gaumen,  an  den  Gaumenbögen  und 
den  Mandeln  auf  (vergl.  § 1G8). 

Corrosive  Entzündungen  entstehen  durch  Genuss  ätzender 
Substanzen,  pflegen  aber  hierbei  in  der  Mundhöhle  weniger  ausge- 
sprochen zu  sein  als  im  Pharynx  und  Oesophagus  (vei-gl.  t;  170  und 
171). 

Die  Stomatitis  ulcerosa  (Stomakake)  ist  eine  von  der  gingi- 
valen Bekleidung  der  Zähne  ausgehende  Mundaffection.  Sie  beginnt 
mit  einer  Röthung,  Schwellung  und  Lockerung  der  Gingiva,  welche 
dabei  zu  einem  dicken  Wulst  wird,  von  dem  aus  stumpfe,  zapfenartige 
Fortsätze  au  den  Zähnen  sich  emporschieben.  Häufig  treten  Blu- 
tungen auf. 

Im  zweiten  Stadium  des  Processes  tritt  am  Rande  des  geschwellten 
Zahnfleisches  eine  Verfärbung  ein,  worauf  das  Gewebe  zu  einer  gelb- 
lichen, zerreisslichen  Masse  erweicht  und  zerfällf,  so  dass  sich  Ge- 
schwüre bilden,  die  rasch  nach  der  Tiefe  greifen  und  von  erweichfem, 
zerfetzfem  Gewebe  umgeben  sind.  Die  Erkrankung  ist  bald  halbseitig, 
bald  doppelseitig  und  beginnt  mit  Vorliebe  an  den  vorderen  Zähnen. 
\'on  der  Gingiva  aus  kann  der  Process  auf  die  Mandeln  sowie  auf  die 
Wangen  und  Lippen  übergreifen.  Er  kann  sich  ferner  nach  der  Tiefe 
auf  das  Periost  des  Kiefers  ausdehnen  und  zu  Zerstörung  des  Periostes 
und  zu  Nekrose  des  Knochens  führen. 

Die  Krankheit  verläuft  meist  acut,  selten  chronisch  und  tritt  be- 
sonders bei  Kindern  auf,  ist  indessen  auch  bei  Erwachsenen  nicht 
selten.  Sie  kommt  bei  Individuen  vor,  welche  schlecht  genährt  und 
durch  Krankheit  heruntergekommen  sind,  so  z.  B.  in  Folge  von  Tuber- 
kulose, erschöpfenden  Durchfällen,  Typhus,  Diabetes,  Scorbut.  Sie  kanu 
ferner  auch  durch  Quecksilber  (Stomatitis  mercuriali  s), 
Phosphor,  Blei  und  K u j)  f e r verursacht  werden.  Diejenige,  welche 
durch  Phosi)hordämi)fe  hervorgerufen  wird,  greift  leicht  in  die  Tiefe 
und  führt  Knochenliautentzündung  und  Knochennekrose  herbei.  Bei 
chronischer  Bleivergiftung  erhält  das  Zahnfleisch  eine  bläuliche  oder 
graue  Färbung. 

Der  Waiigeiibrand  oder  die  Noma  schliesst  sich  entweder  au  eine 
Stomatitis  ulcerosa  an  oder  beginnt  als  selbständige  Affectiou.  Im 
ersten  Falle  greift  der  Zerfall  des  Zahnfleisches  rapide  um  sich,  so 
dass  sich  das  Gewebe  rasch  in  eine  pul])öse,  fetzige,  brandig  riechende 
Masse  umwandelt.  Im  anderen  Falle  entsteht  zuerst  in  der  Wangen- 
schleimhaut nahe  dem  Mundwinkel  eine  livide  Schwelluug,  in  welcher 
sehr  bald  ein  gelbbrauner  Herd  erscheint,  der  rasch  zu  einer  brandigen 
Masse  zerfällt.  Von  der  Wangenschleimhaut  greift  der  Process  auf 
die  äussere  Haut  über,  wobei  in  letzterer  zuerst  ein  l)laurother  Fleck 
erscheint,  auf  welchem  sich  zuweilen  eine  Blase  erhebt.  Derselbe  wird 
bald  schwarz  und  brandig.  In  seiner  Umgebung  ist  das  Gewebe  stark 
ödematös  geschwellt. 
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Die  Affection  ist  meist  einseitig.  Hat  sich  einmal  ein  brandiger 
Herd  gebildet,  so  greift  die  Zerstörung  rascli  nach  allen  Beiten  um 
sich  und  kann  eine  kolossale  Ausdehnung  erreichen,  so  dass  die  Nase, 
die  Kieferknochen,  das  Jochbein  etc.  der  Nekrose  verfallen.  Der  ge- 
wöhnliche Ansgang  ist  der  Tod.  Nur  selten  macht  der  Process  Halt 
und  gelangt  durch  Granulations-  und  Narbenbildung  mit  mehr  oder 
minder  hochgradiger  Verunstaltung  des  (jesichtes  zur  Heilung. 

Noma  kommt  am  häutigsten  zwischen  dem  2.  und  12.  Jahre,  selten 
früher  oder  später  vor.  Schwächliche,  durch  Krankheit  herunterge- 
kommene Individuen,  die  sich  unter  schlechten  hygienischen  Bedin- 
gungen befinden,  werden  hauptsächlich  davon  befallen.  Die  erkrankten 
Hautstellen  enthalten  verschiedene  Bakterien,  unter  denen  Babes  einem 
Bacillus,  Perthes  einer  StreptothrLxart  eine  besondere  pathogene  Be- 
deutung beilegt. 

Yereitermle  Eiitzüu(luiigoii  der  jMundschleimhaut  und  der  von 
ihr  bedeckten  Theile  können  überall  auftreten,  haben  indessen  ihren 
Sitz  am  häufigsten  in  der  Zunge  und  dem  Zahnfleisch.  Au  letzterem 
Orte  entstehen  sie  meist  in  der  Nachbarschaft  kranker  Zähne,  beginnen 
mit  starker  Röthung  und  Schwellung,  worauf  sich  nach  einiger  Zeit 
ein  Eiterherd  bildet.  Man  nennt  eine  solche  Entzündung  Pariilis.  In 
der  Zunge  (Glossitis)  nehmen  eiterige  Entzündungen  von  traumatischen 
^’erletzuugen  oder  geschwürigen  Processen  ihren  Ausgang  oder  schliessen 
sich  an  acute  Eutzündungsprocesse  an,  wie  sie  durch  das  Erysipelgift 
herheigeführt  werden.  Je  nach  der  Genese  ist  bald  die  ganze  Zunge, 
bald  nur  ein  Theil  derselben  geschwellt,  und  es  erstreckt  sich  auch  die 
Vereiterung  auf  ein  kleineres  oder  grösseres  Gebiet.  Der  Process  heilt 
nach  Entfernung  des  Eiters  durch  Narbenbildung. 
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§ 162.  Bei  Sypliilis  können  sowohl  primäre,  als  auch  secundäre  ^ 
und  tertiäre  Affectionen  in  der  Mundhöhle  auftreten.  Die  Primär-  . 
affectionen  sind  den  in  § 146  beschriebenen  Primäraftectionen  der 
Haut  gleich,  kommen  am  ehesten  an  den  Lippen  vor  und  sind  von  :V 
indolenter  Lymphadenitis  begleitet. 

Von  Secundäraffectionen  treten  zunächst  Erytheme  in  Form 
kleiner  umschriebener  rother  Flecken  der  Wangen-,  Zungen-  und 
Lil)l)enschleimhaut  oder  ausgebreiteter  Röthung  des  weichen  Gaumens 
und  der  Tonsillen  (Angina  syphilitica  erythematosa)  auf. 
innerhalb  Avelcher  nicht  selten  rothe  oder  weisslich  belegte,  scharflte- 
grenzte  E r 0 s i 0 u e u und  Fissuren  entstehen.  Weiterhin  bilden  sich 
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Seil  1 e i 111  h a u t p a p e 1 n in  Form  kleiner,  Hacker,  rotlier  ninsclirie- 
bener  Erliebiinf>en.  deren  eiiitlieliale  Obertläclie  später  bläulicli-weiss, 
perlfarben  wird  (Plaques  oiialines),  so  dass  sie  Aetzungen  mit 
Argentum  nitricum  ähnlich  sehen.  Sie  kommen  besonders  an  den 
Li])pen,  den  AVangen  und  der  Zunge,  nicht  selten  indessen  auch  an  dem 
weichen  Gaumen,  den  Tonsillen  und  der  Rachemvaud  vor.  Sie  gehen 
unter  Abstossuiig  ihrer  Epitheldecke  wieder  zurück  oder  vergrösseru 
sich  lind  bilden  drüsige,  gekörnte  und  hellroth  schimmernde  oder  weiss- 
lich  belegte  Knötchen  (Lang),  aus  denen  sich  durch  Zerfall  mit 
nekrotischen  F'etzen  belegte  Gesell  würchen,  an  den  Mundwinkeln, 
dem  Zuugenrande  und  an  den  Gaumenbögen  auch  S ehr  u n de n bilden. 
Alle  diese  Rildungeu  können  unter  Umständen  in  grosser  Zahl  und 
.stellenweise  dichtgedrängt  auftreteu. 

Gummöse  Herde  treten  in  Form  linsen-  liis  bohnengro&ser  und 
grösserer  Knoten  auf,  welche  namentlich  in  der  Submucosa  ihren  Sitz 
haben.  Sie  sind  zu  Beginn  hart,  sjiäter  erweichen  sie,  brechen  nach 
aussen  durch  und  bilden  auf  diese  Weise  Geschwüre.  Nur  selten 
verschwinden  sie  ohne  Durchbruch  durch  Resorption. 

Ränder  und  Grund  der  Geschwüre  sind  infiltrirt  und  mit  nekro- 
tischem Gewebe  belegt.  Die  Ulcerationen  greifen  oft  weit  um  sich, 
heilen  nur  langsam  und  hiuterlassen  je  nach  der  Grösse  der  Zerstörung 
mehr  oder  minder  tiefgreifende  Narben. 

Au  den  Lijipen,  an  den  Mundwinkeln,  den  Wangen  und  dem  Zahn- 
tleisch  sind  die  Gummikiioten  selten.  Häutiger  kommen  sie  in  der 
Zunge,  dem  weichen  Gaumen,  dem  weichen  Ueberziig  des  harten 
(iaumens,  den  Gaunieubögen,  den  Mandeln  und  in  der  Pharyuxwand 
vor  und  verursachen  au  (liesen  Orten  ganz  bedeutende  Defecte,  welche 
auch  auf  die  angrenzenden  Knochen  übergreifen,  wobei  es  au  dem 
weichen  und  harten  Gaumen  nicht  selten  auch  zu  Perforationen  kommt. 

Die  narbigen  ^'erunstaltungen  der  genannten  Theile  sind  nach  Ab- 
lauf des  Processes  oft  sehr  hpehgradig.  Nach  Ulcerationen  an  der 
hinteren  Rachenwand  und  dem  weichen  Gaumen  kann  eine  Verwachsung 
des  letzteren  mit  ersterer  sich  einstellen.  Der  Schlund  kann  bedeutend 
verengt  werden.  Eine  durch  Glätte  und  Dünnheit  der  Schleimhaut 
cliarakterisirte  Atrophie  der  Z u n g e n w u r z e 1 , die  wesentlich  durch 
einen  Mangel  an  Balgdrüsen  bedingt  ist,  ist  mau  geneigt,  als  einen 
Folgezustand  syphilitischer  Erkrankungen  auzusehen,  doch  kommt  der 
Zustand  auch  bei  Individuen  vor,  die  sonst  keine  Zeichen  von  Syphilis 
zeigen. 

TulM‘i‘kulos(‘  des  Mundes  schliesst  sich  am  häufigsten  an  Tuber- 
kulose des  Gesichts,  der  Lunge  und  des  Kehlkopfes  an,  kann  unter 
Umständen  indessen  auch  i)rimär  auftreteu.  Greift  die  als  Lu])us 
Ijezeichnete  Hauttubcrkulo.se  auf  die  Mundschleimhaut  über,  so  bilden 
sich  in  denselben  rothe,  knötchen-  und  knotenförmige  zellige  Herde, 
welche  der  OberHächc  ein  granulirtes  Aussehen  verleihen  und  durch 
Zerfall  zu  Geschwürsbihlungen  führen  können. 

Primäre  oder  nach  Lungen-Kchlkopftuberknlose  auftretende  Tuber- 
kulose hat  ihren  Sitz  am  häufig.sten  in  den  Tonsillen,  den  Gaumen- 
bögen und  der  Zunge  und  bildet  ebenso  knötebenförmige  Einlagerungen, 
die  bei  stärkerer  Entwickelung  der  Oberfläche  ein  höckeriges  Aussehen 
verleihen.  In  seltenen  Fällen  bilden  sich  auch  tief  in  das  Gewebs- 
parenchyni  eingreifende  Knötcheidiaufen,  die  vcrkä.sen,  so  namentlich 
iti  der  Zunge,  deixm  Muskelparenchym  in  der  Umgeliung  solcher  Knoten 
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(Fif^.  di)5  e)  bis  zu  einer  I)e(leutenden  Tiefe  von  ^M'osszellifren  'J'uluiikel- 
knötchen  (f)  diirclisetzt  sein  kann. 

Dnrcli  Zerfall  der  tuberkulösen  Herde  entstehen  unrej'elniässif'  tre- 
staltete  Geschwüre  (d).  welche  je  nach  der  Heschafienheit  der  Herde, 
bald  nur  flach,  bald  tiefftrcifeiul  sind  und  in  letzterem  Falle  von  in- 
filtrirten,  zum  Theil  überhängenden  Rändern  umgeben  werden. 

Ueber  Lepra,  Rhinoskleivmi  nud  .Vkfinomykose  vergl.  ^ Kib. 
§171  u.  § 172  d.  allgem.  Pathol. 


Fig.  395.  Primäre  Tuberkulose  der  Zunge  (Alk.  Alaunkarm.).  a Epi- 
thel. b Bindegewebe  der  Mucosa.  c Zungenmusculatur.  d Geschwür,  ’e  Tuber- 
kulöses Granulationsgewebc.  f Miliartuberkel.  Vergr.  20. 


Bei  lympliatiseher  Leiikäiiiie  können  neben  hyperjdastischen  Zu- 
ständen in  den  lym])hadenoideii  A])])araten  auch  lAmphocyten  im  Zahn- 
fleisch sich  anhäufen ; es  kann  diese  Anhäufung  sogar  zu  Gewebs- 
uekrose  fuhren. 
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i;  1G3.  Bei  ('liroiiiselKMi  IteizzustäiidcMV,  wie  sie  z.  B.  (huch  liäiifige 
mechanische  und  chemische  Läsionen,  Pilzansiedeliingen,  Sy])hilis  herhei- 
geführt  werden,  gellt  das  Ejiithel  der  Mundltöhle  zuweilen  pathologische 
Verhornungsprocesse  ein,  wobei  sich  w ei sse  Flecken  und  Streifen 
theils  auf  der  Zunge,  theils  auf  der  Wangenschleimhant  bilden,  welche 
mit  verschiedenen  Namen  belegt  worden  sind.  Die  weissen  syphilitischen 
Flecken  werden  als  Plaiiiies  o]>aliiios  bezeichnet.  Schwimmer  hat  füi- 
weisse  Flecken  den  Namen  L(Miko|>lakia  vorgeschlagen,  und  es  wird 
diese  Bezeichnung  seither  vielfach  auf  genetisch  verschiedene  weisse 
Flecken,  welche  durch  a b norme  F p i t h e 1 v e r h o r n n n g oder  II  y j)  e r - 
keratose  bedingt  sind,  angewendet.  Andere  bezeichnen  durch  jiatho- 
logische  Fpithelverdickuug  und  Fi)ithehles(|namation  bedingte  Flecken 
als  Psoriasis  oder  Ichthyosis.  Die  als  Lichen  nihcr  ]>laiins  und 
acinuinatns  in  der  Haut  vorkommende  Affection  bildet  in  der  ]\Innd- 
schleimhaut  silberweisse,  theils  isolirte,  theils  mit  anderen  contlnirende 
Plaijnes.  die  sich  ans  dicht  stehenden,  hirsekorngrossen,  niedrigen 
Knötchen  znsammensetzen  und  danach  sich  ranh  anfühlen.  In  seltenen 
Fällen  entwickeln  sich  auf  der  Zunge  durch  pathologische  Wnchcniiig 
lind  yerhorniing  des  Epithels  über  den  Papillae  filiformes  haar-  oder 
borstenartige  Gebilde,  welche  durch  dilfiise  Färbung  der  verhornenden 
Zellen  eine  braune  bis  schwarze  (selten  grüne)  Farbe  aiinehnien  und 
so  eine  Veränderung  darstelleii,  welche  man  als  schwarze  Ilaarzuiigi' 
Iiezeichnen  kann.  Die  Veränderung  kann  nur  kurze  Zeit  bestehen  oder 
viele  Jahre  dauern.  In  seltenen  Fällen  geht  auch  das  laciinäre  F])ithel 
der  Gannientonsillen,  der  Pharynxwand,  des  Znngengrniides  eine  patho- 
logische Yerhorniing  (Hyperkeratosis  lacunaris)  ein,  so  dass 
aus  den  betreffenden  Gruben  s t a c h e 1 a r t i g e F x c r e s c e n z e n hervor- 
rageu. 

Hyj)cri>lasic  des  Bind  ege  wehes  der  Mnndschleimhant  und  der 
daran  angrenzenden  Weichtheile  ist  entweder  die  Folge  chronischer 
Fntzündnngen  oder  aber  angeboren  oder  wenigstens  in  den  ersten 
Lebensjahren  ans  inneren  Ursachen  entstanden. 

Am  häufigsten  gehen  hyperplastische  entzündliche  Wuchernngeii 
von  der  Umgebung  der  Zahnwnrzeln  aus  und  bilden  hier  circiimscriiite. 
oft  tnmorartige  Verdickungen  (Granulome).  In  der  Zunge  führen 
chronische  Entzündungen  am  häufigsten  zn  Verhärtungen  und  Diffor- 
niirungen,  doch  kommen  auch  jiapilläre  Wuchernngeii  vor. 

Die  angeborene  oder  post  iiartnm  in  der  ersten  Kindheit  anf- 
tretende  Ilyiiertrophie  betrifft  vorneliiiilich  die  Lijipen  und  die  Zunge 
und  wird  als  Jlakroclicilic  und  Jlakroglossie  bezeichnet.  Die  Lijiiieii 
können  sich  dabei  zn  bedeutenden  nnförmigen  Wülsten  vergrössern. 
Die  Zunge  kann  so  gross  werden,  dass  sie  in  der  Mundhöhle  nicht 
mehr  Platz  hat.  die  Zähne  nach  aussen  drängt  und  schliesslich  zwischen 
den  Lippen  nach  aussen  tritt  (Prolapsus  linguae,  Glossocele). 
Der  vorliegende  Theil  ist  meist  vertrocknet,  von  Kissen  durchsetzt, 
häutig  über  den  Zähnen  nlcerirt. 

I)ie  Vergrössernng  der  Zunge  und  der  Lippen  i.st  entweder  durch 
Zniiahme  sänimtlicher  Gewebsbestandtheile.  oder  aber  durch  einseitige 

Ziegler,  Lehrh.  d.  spec  p.ith.  Anal.  10.  Aull. 
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Zuiiiilinie  des  Bin(legc\vcl)cs  oder  eiidlicli  durch  gescliwulstartige  Bil- 
dungen, insltesondere  durch  Lyinphiingioine  bedingt.  Die  (iewehs- 
zunaliine  ist  entweder  total  öder  ])artiell;  in  letzterem  Falle  können 
sich  Knoten  bilden. 

Dei  der  fibrösen  Form  der  Hyi)erj)lasie  sind  die  Muskelfasern  meist 
vermindert;  das  Bindegewebe  selbst  ist  bald  fest  und  derb,  bald  ziem- 
lich zellreich,  stellenweise  kleinzellig  infiltrirt,  letzteres  namentlich  dann, 
wenn  an  der  Oberfläche  der  prolabirten  Zunge  Kisse  und  Oeschwüre 
sich  eingestellt  haben. 

Unter  den  atroj)liis(dien  und  degeii(‘rativeii  Processen,  welche 
an  den  Geweben  der  Mundhöhle  Vorkommen,  haben  die  einfache  und 
die  fettige  Atrophie  sowie  die  wachsartige  Degeneration 
der  Muskel  Substanz  der  Zunge  eine  grös.sere  Bedeutung.  Sie 
sind  theils  Folge  localer  Ernährungsstörungen,  wie  sie  namentlich  durch 
Entzündung  herbeigeführt  werden,  theils  Folge  von  Störungen  der 
Innervation  bei  Erkrankungen  des  Hypoglossus  und  seines  Kernes  im 
verlängerten  Marke,  wobei  die  eine  Hälfte  der  Zunge  der  Atrophie  ver- 
fallen kann. 

Amyloidentartung  der  Zunge  ist  sehr  selten. 

Atrophie  des  Zahnfleisches  sowie  der  Kieferknochen  fritt  nament- 
lich im  höheren  Alter  sowie  nach  Verlust  der  Zähne  ein. 
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nehmlich an  der  Lipi)e  und  bilden  blaurothe  oder  dunkelrofhe.  zmu 
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Theil  etwas  erliabene  Flecken.  Die  Lym])lianf>iome  liegen  vornelinilicli 
in.  unter  und  neben  der  Zunge,  von  wo  sie  auf  die  Gaumenbögen 
übergreifen  können,  seltener  in  der  Wange  und  bilden  einen  Theil  dei' 
als  Makroglossie  bezeichneten  Zungen  Veränderungen.  Nicht  selten  be- 
steht die  Haui)tniasse  oder  wenigstens  ein  beträchtlicher  Theil  des 
Zungengewebes  aus  ektatischen  Lyinphgefässen,  ja  es  kann  die  ganze 
Zunge,  sowohl  die  Musculatur,  als  auch  die  Mucosa,  bis  in  die  Papillen 
hinein  in  ein  schwammiges  Gewebe  umgewandelt  sein,  dessen  Hohl- 
räume Lymphe  enthalten,  dessen  Masse  aus  Bindegewebe  mit  spärlichen 
oder  reichlichen  Muskelbündeln  besteht.  Das  Bindegewebe  ist  bald 
zellreich,  bald  zellarm  und  enthält  im  ersteren  Falle  nicht  selten  Herde 
lymphadenoiden  Gewebes.  In  anderen  Fällen  enthalten  die  Balken 
auffallend  viel  Fettgewebe.  Die  lymphangiektatischen  Hohlräume  halten 
sich  in  manchen  Fällen  in  bescheidenen  Grenzen,  in  anderen  dagegen 
werden  sie  grösser,  so  dass  kugelige  Cysten  entstehen,  welche  die 
Grösse  einer  Erbse  bis  die  einer  nüttelgrossen  Kirsclie  erreichen 
( C y s t e n h y g r 0 m). 

Unter  den  angeborenen  oder  in  den  ersten  Lebensjahren  auf- 
tretenden Geschwülsten  sind  ferner  Teratome,  Lipome,  Fibrome, 
Myxome  und  Sarkome  zu  nennen,  welche  Geschwülste  verschiedener 
Grösse  bilden,  die  da  oder  dort  sitzen.  Die  Teratome  sind  theils 
als  autochthone , durch  Gewebsverlagerungen  innerhalb  eines  Fötus 
entstandene  Bildungen  (Arnold),  theils  als  heterochthone,  d.  h.  als 
inäquale  Doppelmissbildungen  anzusehen  und  bestehen  bald  nur  aus 
Fett-,  Knorpel-  und  Bindegewebe,  das  mit  behaarter  Haut  überzogen 
ist,  bald  aus  Knochen-,  Knorpel-,  Fett-,  Nerven-  und  Bindegewebe, 
welches  Drüsen,  Cysten  und  Zähne  oder  rudimentäre  Oi'gane  ein- 
schliessen  kann. 

Unter  den  im  späteren  Leben  auftretenden  Geschwülsten  sind 
Fibrome,  Sarkome  und  Carcinonie  am  häufigsten.  Die  beiden 
erstgenannten  sitzen  meist  im  Zahnfleisch  (Epulis  sarcomatosa), 
seltener  an  anderen  Stellen  und  gehen  meist  von  den  tiefer  liegenden 
Geweben,  namentlich  vom  Periost,  den  Zahnalveolen  und  dem  Knochen- 
marke aus.  Sie  bilden  rundliche,  knotige  Geschwülste,  meist  von  derber 
Consistenz.  Die  vom  Knochen  ausgehenden  euthalteu  häufig  Knochen- 
bälkchen  (Osteosarkome)  sowie  Riesenzellen  (Riesenzellen- 
sarkom e). 

Der  Krebs  hat  seinen  Sitz  an  den  Lippen,  der  Zunge  oder  dem 
Zahnfleisch.  Chronische  Reizungen  können  die  Krebswucherung  ver- 
anlassen, auch  auf  dem  Boden  einer  Leukoplakie  kann  er  sich  ent- 
wickeln. Zu  Beginn  entwickelt  sich  ein  kleines  Knötchen  oder  eine 
circumscripte , feste,  grauweisse  Infiltration  der  Schleimhaut  und 
des  darunter  liegenden  Gewebes.  Weiterhin  bildet  sich  ein  Knoten, 
der  sich  mehr  oder  weniger  über  die  Oberfläche  erhebt.  Durch 
Zerfall  des  Gewebes  entstehen  alsdann  Geschwüre,  in  deren  Um- 
gebung die  krebsige  Inhltration  bald  rascher,  bald  langsamer  weiter- 
schreitet. 

Seltene  Tumoren  sind  Adenome  der  Schleimdrüsen,  sowie 
Schil  d d r ü se n t u m or en  im  Verlauf  des  Ductus  lingualis. 

31  it  Ej)ithel  ausgekleidete  Cysten  kommen  innerhalb  der  Mund- 
höhle zunächst  unter  der  Zungenspitze  am  Freuulum  linguae  vor  und 
werden  gewöhnlich  als  llauula  bezeichnet. 
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Die  ächte  classisclie,  kugelige  Kanula.  welche  zähe,  schleimige, 
glasige,  fadenziehende,  farblose  oder  gelb  bis  braun  gefärbte  Flüssig- 
keit enthält,  entsteht  nach  v.  Kecki-inghausex  durch  eine  cystische 
Dilatation  eines  Hauptdrüsenganges  der  in  der  Spitze  der  Zunge  ge- 
legenen BLANDiN-NuHN’schen  Schleimdrüse.  Sodann  kann  aber  auch  der 
Ductus  Whartonianus,  der  Ausführungsgang  der  Glandula  subma.xillaris. 
können  ferner  die  Ausführungsgänge  der  Glandula  sublingualis.  die 
Ductus  Rivini,  resp.  der  Ductus  Rartholinianus  sich  zu  spindeligen  oder 
am])ullenförniigen  Cysten  erweitern.  Endlich  kommen  in  dieser  Gegend 
auch  Kiemengangscysten  und  Dermoide  vor. 

Kleinere  Epithelcysten  können  aus  Schleimdrüsen  der  Lipj)e  und 
der  Zunge  entstehen.  Im  Gebiet  der  Zungenwurzel,  in  der  \'erbindung.— 
linie  zwischen  Zungenbein  und  I^oramen  coecum  gelegene  einfache  oder 
mehrfache,  oft  mit  Flimmerepithel  ausgekleidete  Cysten  gehen  (M. 
B.  Schmidt)  von  Schleimdrüsen  und  drüsenähnlichen  Schläuchen  aus. 
welche  in  den  Rest  des  Ductus  thyreoglossus,  den  Ductus  lingualis.  < 
resp.  das  Forameu  coecum  eiumüuden.  Endlich  können  Flimmerkystome  i 
und  Atheromcysten,  die  tiefer  am  Halse  sitzen,  aus  Resten  des  unteren  j 
Theils  des  Ductus  thyreoglossus  hervorgeheu.  f 

Nach  Untersuchungen  von  Virchow,  Reubold,  Bohx  (vergl.  Bohx,  Die  Hund-  | 
krankheiten  der  Kinder,  Leipzig  1866),  Denis,  Billard  u.  A.  finden  sich  bei  der  J 
Mehrzahl  der  Neugeborenen  in  der  Schleimhaut  des  Gaumengewölbes,  namentUch  neben  1 
der  Raphe  und  im  vorderen  Theile,  hirsekorn-  bis  stecknadelkopfgrosse  und  grössere  j 
weisse  Khötchen,  welche  sich  entweder  lange  Zeit  unverändert  erhalten  oder  ulceriren,  ] 
so  dass  kleine  Geschwüre  entstehen.  Diese  Knötchen  bUden  sich  in  der  zweiten  j 
Hälfte  des  Fötallebens  durch  Epithelanhäufimg  in  den  Schleimdrüsen  des  harten  j 
Gaumens  imd  können  als  Schleimhautmilien  und  als  Schleimhautcome- J 
donen  bezeichnet  werden.  I 
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’2.  P a t h 0 1 0 g i s c li  - a n a 1 0 m i s c li  e e r ä n d e r u n g e u 

der  Zähne. 

§ 16ö.  Die  wichtigste  krankhaft«'  Veränderung  der  Zähne  ist  die 
Carles,  d.  li.  ein  allmählich  fortschreitender  Zerfall  des  Zahnschmelzes 
und  des  Zahngewebes. 

Bei  Beginn  der  Erkrankung  tritt  im  durchsichtigen  Schmelze  ein 
opak-weisser,  häutig  auch  ein  grüner  oder  schwarzer  Fleck  auf,  und 
es  beruht  diese  Färl)ung  darauf,  dass  die  Schmelzprismen  in  ihrem  Zu- 
sammenhang gelockert,  zum  Theil  auch  zerfallen  sind.  Im  weiteren 
\'erlaufe  greift  der  Process  auf  das  Zahngewebe  über  und  führt  hier 
Entkalkung  sowie  Zerfall  herbei. 

In  der  Zone,  in  welcher  der  Process  vorwärtsschreitet,  beobachtet 
man  zuerst  eine  Verbreitening  der  Zahnröhrchen,  während  gleichzeitig 
helle  Kinge  um  sie  entstehen.  Weiterhin  erkennt  man  bei  mikro- 
skopischer Untersuchung  innerhalb  der  Röhrchen  Kokken  oder  auch 
Stäbchen-  und  fadenförmige  Spaltpilze.  Die  Ursache  der  Zahn- 
caries  liegt  in  dem  Bakterienreichthum  der  Mundhöhle  und  in  den 
häutigen,  mechanischen,  thermischen  und  chemischen  Läsionen  der 
Zähne;  sie  ist  die  Folge  der  combinirten  Wirkung  dieser  Schädlich- 
keiten. Die  Auflösung  des  erweichten  Zahnbeines  kann  durch  ver- 
schiedene Pilze  (Miller)  bewirkt  werden,  indem  verschiedene  Mund- 
pilze  die  Fähigkeit  besitzen,  Eiweiss  oder  eiweissartige  Substanzen 
aufzulöseu,  resj).  in  eine  lösliche  Moditication  umzuwandeln. 

In  Folge  der  Caries  stellt  sich  sehr  häiihg  eine  Eiitzüii(liiiig  der 
Zalnipiilpn  oder  des  Poriostes  der  Zahnalveolen  ein.  Als  Entzündungs- 
erreger sind  in  dem  zerfallenen  Zahnbein  anwesende  Bakterien  an- 
zusehen. 

Die  Pulpitis  kann  ihren  Ausgang  sowohl  in  Eiterung  als  in 
(langrän  nehmen  und  zu  einer  entsprechenden  Eiitziiiiduiig  der 
Wurzelhaut  führen.  Es  kann  sich  ferner  ein  subperiostaler  Abscess 
<les  Processus  alveolaris,  ein  Parulis,  bilden  und  es  kann  zu  partieller 
Xekrose  des  Processus  alveolaris  kommen.  Durchbruch  des  Abscesses 
nach  aussen  führt  zu  einer  eiternden  Fistel. 

Bei  chronischen  Entzündungen  der  Pulpa  und  des 
P erlöstes  kann  es  an  der  Zahnwurzel  sowohl  zu  Resorptionsvor- 
gängen als  auch  zu  Apposition  von  Knochengewebe  oder  von  Dentin 
kommen.  Nicht  selten  entwickeln  sich  im  Alveolarligament  kleine 
Wiirzelsrrauuloiuo,  d.  h.  kleine  fleischige  Geschwülstchen,  welche  theils 
aus  Granulationsgewebe,  theils  aus  Bindegewebe  bestehen,  oft  auch 
Eiter  und  auch  epitheliale  Wucherungen  (Haasler),  die  von 
Resten  der  Schmelzzcllen  ausgehen,  einschliessen.  Zerfall  und  Auf- 
lösung der  Zellen  im  Innern  der  Epithelherde  kann  zur  Bildung  mit 
Ej)ithel  ausgekleideter  Cysten  führen. 
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§ 166.  Die  (xeselnvnlsto.  ^velclio  von  den  ZUliiioii  aussrelini. 
lassen  sich  zunächst  in  zwei  Gruppen  eintheilen.  je  nachdem  sie  aus 
Geweben  der  eigentlichen  Zahnanlagen,  aus  den  epithelialen  Schmelz- 
zellen und  den  bindegewebigen  Odontoblasten,  oder  aus  den  acces- 
sorischen  Bestandtheilen,  den  Weichtheilen  des  Gementes,  den  Zalin- 
säckchen  und  dem  Periost  der  Zahnalveolen  hervorgehen.  Beide 
Formen  können  sowohl  in  der  Zeit  der  Zahnentwickelung  als  auch  an 
ausgebildeten  Zähnen  auftreten,  doch  liefern  die  ersteren  in  dieser  Zeit 
nur  kleine,  in  der  Pulpa  des  Zahnes  liegende  Bildungen  aus  Dentin,  welche 
mehr  als  Producte  regenerativer  und  hypertro])hischer  IVucherung  der 
Odontoblasten  (Dentinoide)  denn  als  wahre  Geschwülste  anzu- 
sehen sind. 

Zur  Zeit  der  Zahnentwickelung  findet  sich  Schmelzepithel,  welches 
den  Zahnschmelz  bildet,  über  die  ganze  Aussenseite  der  Zahnanlage 
verbreitet  und  bildet  hier  eine  äussere  und  eine  innere  Lage  und  die 
dazwischen  gelegene  Schmelzpnlpa.  Ueberdies  bildet  das  Epithel  des 
Schmelzkeimes  ausser  den  Schmelzorganen,  die  zur  Bildung  von  Zähnen 
(normalen  und  event.  auch  überschüssigen)  führen,  überzählige  Epithel- 
sprossen (debris  epitheliaux  paradentaires  Malassez).  und  es  können 
von  allen  diesen  Theilen  aus  epitheliale  pathologische  Geschwulst- 
bildungen ausgehen.  Bei  Bildung  des  Gementes  der  Zahnwurzel  von 
Seiten  des  Periostes  geht  die  Epithelscheide  der  Wurzel  verloren,  und 
es  tritt  an  ihre  Stelle  Knochen-  und  Bindegewebe,  von  dem  Binde- 
snbstanzgeschwülste  ausgehen  können. 

Die  Odontoblasten,  welche  das  Zahnbein  bilden,  entwickeln  sich 
in  den  bindegewebigen  Zahnpapillen  überall  da,  wo  die  epithelialen 
Schmelzzellen  eine  Scheide  der  Papille  bilden.  Mit  der  Entwickelung 
des  Zahnbeins,  bei  welcher  die  Zahnpapille  zur  Zahupulpa  wird,  bilden 
die  Odontoblasten  die  äusserste  Lage  der  Zahnpulpa.  Sie  können  so- 
wohl vor  als  nach  der  Bildung  der  Zähne  sowie  auch  bei  pathologischer 
Wucherung  des  Schnielzepithels  geschwulstartige  Dentinneubil- 
dungen produciren. 

Man  kann  folgende  Bildungen  unterscheiden ; 

Eiiifoclie  Wurzeleystoii  verschiedener  Grösse,  in  welche  die 
Wurzel  eines  Zahnes  hineinragt,  entstanden  durch  Wucherung  und 
partielle  Verflüssigung  der  Epithelscheide  der  Wurzel  und  danach  aus- 
gekleidet mit  Epithel. 

Einfaelic  Zahiieysteii  verschiedener  Grösse,  deren  Wand  einen  Zahn 
oder  mehrere  rudimentäre  und  missbildcte  oder  auch  normale  Zähne 
enthält,  entstanden  aus  einem  normalen  oder  überschüssigen  Zahnkeiin 
oder  aus  überschüssigen  Ei)ithelsprossen  und  demgemäss  auch  aus- 
gekleidet mit  Ei)ithel. 

Der  flüssige  Inhalt  ist  meist  klar,  schleimig.  syru])artig.  sehr  selten 
dem  Inhalt  von  Dermoiden  ähnlich.  Grosse  Gysten  verursachen  eine 
Anftreibung  des  Kiefers  und  können  Mannsfaustgrösse  aunehmen. 


Zahngescilwülste.  Zahnwechsel. 
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Kpithelioma  adamaiitiniim  cysticuiii  (Goebel)  oder  multi- 
1 0 c u 1 ä r e s A d e n o k y s t o in  (jiaiiilläres  Kystom),  eine  Geschwulst  mit 
reichlicher  epithelialer  Wncherimg  und  mehrfacher  Cystenbildung,  ent- 
standen aus  Zahiiaulagen  oder  aus  überschüssigen  Epithelsprosseii. 
Innerhalh  der  Cysten  können  sich  paiiilläre  Excrescenzen  bilden,  stärkere 
atypische  "Wucherung  kann  zur  Bildung  von  Carcinom  führen. 

Odontome,  Geschwülste  ans  Dentiugewebe  und  Pulpagewebe  be- 
stehend. Als  grosse,  selbständige  Bildungen  entwickeln  sie  sich  aus  nor- 
mal gelagerten  oder  aus  verirrten  Zahnanlagen  und  können  neben 
Dentin  auch  Emailgewebe  (0  d o n t o m a a d a m a n t i n u ni)  oder  Knochen- 
gewebe (Osteo-odontoma)  enthalten. 

Kleine,  in  der  Pulpa  gelegene,  theils  dem  Dentin  aufsitzende,  theils 
freie  Odoiitome  (Dentinoide)  bilden  sich  nicht  selten  in  cariösen 
Zähnen  oder  unter  Zahnfüllungen  oder  nach  Verletzungen  und  Ent- 
zündungen. 

Osteome,  Osteofibrome,  Choiidrofibrome,  Osteosarkome,  Sar- 
kome. Myxome  können  sich  sowohl  ans  Zahnpapillen  und  der  binde- 
gewebigen Umhüllnng  des  Zahnsäckchens,  als  auch  aus  dem  Binde- 
gewebe, welches  die  ausgebildete  Zahnwurzel  bedeckt,  res]).  die  Zahn- 
alveolen ausfüllt,  entwickeln  und  werden,  soweit  sie  nicht  klein  sind 
(Osteome  der  Zahnwurzel)  und  in  der  Tiefe  der  Zahnalveolen  ver- 
steckt liegen,  den  unter  der  Bezeichnung  Epulis  znsammengefassten 
Geschwülsten  der  Kieferränder  zngezählt. 

Der  Zalmweelis(‘l,  der  sich  normal  nur  1 Mal  vollzieht,  kann  sich 
in  seltenen  Fällen  2 bis  (3  Mal  in  der  Jugend  wiederliohMi.  Ferner 
kommt  es  vor,  dass  in  höherem  Alter  eine  dritte  Dentition  sich 
einstellt. 
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Pathologische  Anatomie  des  weichen  Gaumens  etc. 


II.  Patliologisclie  Aiiatoiiii<‘  des  tveielien  (»amnens.  der  (iaimien- 
b({2;en,  des  Pliaryiix  und  <ler  Tonsillen. 

1(57.  Die  Selileiinhaut  des  weielien  ()!aninens  und  des  Pharynx 
ist  im  Allgemeinen  der  Schleimhaut  des  Mundes  ähnlich  gebaut,  nur 
erhält  sie  reichlicher  ]ym])hadenoides  Gewelm  in  h'orm  von  knötchen- 
förmigen Herden.  In  den  Tonsillen  häuft  sich  dieses  lymphadenoide 
Gewebe  in  grossen  Massen  an,  und  es  wandern  hier  aus  demselben 
beständig  Rundzellen  nach  der  Oberfläche  und  durch-setzen  das  Epithel 
oft  in  dichten  Schaaren. 

Die  Entzlinduiigeii  des  Gaumens,  der  Gaumenbögen,  der  Ton.sillen 
und  des  Pharynx,  die  man  als  Angina  und  als  Pharyngitis  bezeichnet, 
sind  theils  Eft'ecte  mechanisch,  chemisch  oder  thermisch  wirkender 
Reize,  theils  Wirkungen  von  Infectionserregern,  Diphtheriebacillen. 
Streptokokken,  Staphylokokken,  Masern-,  Scharlach-  und  Pockengift. 
Die  katarrlialiscdien  Formen  kennzeichnen  sich  im  Beginn  durch 
Röthungeii  und  Schwellungen,  die  bald  diffus  ausgebreitet  sind.  l)ald 
mehr  in  Form  von  Flecken  und  Streifen  auftreten.  S])äter  secernirt 
die  Schleimhaut  ein  schleimiges  oder  ein  schleimig-eiteriges,  selten  mit 
Blut  vermischtes  Secret,  das  die  Oberfläche  mehr  oder  weniger  bedeckt 
und  mit  dem  gelockerten  und  desquamirenden  Fpithel  weissliche  Auf- 
lagerungen bildet.  Bei  manchen  Fntzündungsprocessen,  z.  B.  bei  den 
Fntzündungen,  die  nach  Pockeninfection  entstehen,  oder  die  sich  gleich- 
zeitig mit  Herpes  labialis  entwickeln,  bilden  sich  Bläschen  (Angina 
vesiculosa),  die  bald  platzen. 

Die  Mandeln  bleiben  bei  Entzündungen  des  weichen  (laumens  und 
der  Gaunienbögen  wohl  nie  vollkommen  unverändert  und  nehmen  in 
manchen  Fällen  in  hervorragender  Weise  an  der  Entzündung  Thcil 
(Tonsillitis,  Angina  tonsillaris,  A m y g d a 1 i t i s),  so  dass  sich 
eine  erhebliche  Schwellung  derselben  eiustellt. 

Bei  k a t a r r h a 1 i s c h e n E n t z ü n d u n g e n bedeckt  sich  ihre  Ober- 
fläche mit  Secret,  und  gleichzeitig  sammeln  sich  auch  in  ihren  Lacunen 
emigrirte  Zellen  und  abgestosseues  Epithel  an  und  bilden  nicht  selten 
aus  dem  Eingang  hervorragende  Pfropfe  (1  a c u n ä r e A m y g d a 1 i t i s). 
Bleiben  dieselben  si)äterhin  in  den  Krypten  liegen,  so  können  sie  sich 
zu  einer  fettigen  Schmiere  eindicken  und  zu  Concrementen.  Mandel- 
steinen, verkalken,  welche  etwa  hirsekorn-  bis  bohnengross,  selten 
grösser  werden.  Häufig  geht  das  angesammelte  Secret  eine  faulige 
Zersetzung  ein,  verbreitet  einen  üblen  Geruch  und  wirkt  reizend  auf 
die  Umgebung. 

Bei  cliroiiisehen  Entzünd ungeii  des  weiehen  (»auniens  und  des 
Pharynx  ist  das  von  der  Schleimhaut  gelieferte  Secret  entweder 
schleimig  und  schleimig-eiterig  oder  rein  eiterig,  grüngelb  und  trocknet 
dann  zu  Börken  und  Membranen  ein,  welche  nicht  selten  einen  üblen 
Geruch  verbreiten.  Mitunter  ist  die  Secrction  vermindert  oder  gänzlich 
aufgehoben. 

Die  Schleimhaut  des  Pharynx  selbst  ist  bald  mehr,  bald  weniger 
geröthet,  zuweilen  mit  knotigen,  wulstigen  und  papillösen  Excrescenzen 
versehen,  welche  dem  Process  den  Kamen  einer  Pharyiisritis  hyper- 
plastiea  s.  graiiulosa  s.  papilloinatosa  eingetragen  haben,  ln  anderen 
Fällen  ist  sie  bräunlich-roth,  dünn,  glatt  und  glänzend,  so  dass  man 
den  Process  als  Pharyngitis  atroithicans  bezeichnet  hat.  ^■crdickungen 
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und  Verdünnungen  der  Sclileiinliaut  können  sicli  auch  unter  einander 
combiniren. 

Die  Sohleiinliautverdickungen  entstehen  in  erster  Linie  durch  Zu- 
nahme des  lymphadenoiden  Gewebes  (adenoide  ^'ege- 
tation)  der  Mucosa  und  haben  danach  auch  vornehmlicli  ihren  Sitz 
in  der  Gegend  der  Ton si  11a  pharyngea  (der  Pars  na.salis  pliaryngis), 
wo  sie  mitunter  so  bedeutend  werden,  dass  der  Naseniachenrauin  aus- 
gefüllt  und  die  Tubaröstien  uud  die  Choaneu  verlegt  werden.  Eine 
weitere  Ursache  papillöser  Schleimhautverdickungen  liegt  in  einer 
llyi)erplasie  des  Bindegewebes,  welche  namentlich  an  den 
Arcus  und  den  Nischen  zwischen  denselben,  an  der  seitlichen  Rachen- 
wand und  dem  Zäpfchen  auftritt.  Das  hyi)eri)lastische  tiltröse  Gewebe 
ist  meist  von  Eundzellen,  mehr  oder  minder  dicht  durchsetzt. 

Die  Epitheldecke  kann  über  der  gewulsteten  Scbleimhaut  ohne  auf- 
fällige ^'eränderung  sein , ist  indessen  stets  von  mehr  oder  minder 
reichlichen  Mengen  von  Rundzellen  dui-chsetzt  und  über  dem  lym])h- 
adenoiden  Gewebslager  nicht  selten  verdünnt  und  rareficirt,  zuweilen 
stellenweise  ulcerirt.  Daneben  kommen  auch  circumscripte  Epithel- 
verdickungen vor,  welche  ein  weissliches  Aussehen  zeigen. 

Zuweilen  linden  sich  am  Rachengewölbe  einfache  oder  mehrkam- 
merige  Cysten,  welche  entweder  durch  eine  cystische  Entartung  der 
Bursa  })haryngea  (einer  gegen  das  IIinterhau])tsbein  gerichteten  Aus- 
stülpung der  Rachenschleimhaut,  welche  sich  aus  der  Embryonalzeit 
nicht  selten  erhält)  oder  aber  aus  secundär  entstandenen  Buchten  in 
der  Rachentonsille  oder  auch  aus  Drüsenausführungsgängen  entstehen, 
bald  schleimigen,  bald  mehr  atherombrei-ähnlichen  Inhalt  einsghliessen 
und  mit  verschiedenem  Epithel  ausgekleidet  sein  können. 

Hypertrophie  der  Mandeln  und  der  Halgdrnsen  kann  sich  so- 
wohl im  Anschluss  an  Entzündungen  als  auch  ohne  solche  einstellen 
und  tritt  in  letzterem  Falle  besonders  bei  Kiudeni  auf.  Sie  ist  durch 
eine  Wucherung  des  lymphadenoiden  Gewebes  bedingt,  und  es  können 
dadurch  sowohl  die  Mandeln  als  die  Balgdrüsen  eine  bedeutende  Grösse 
erreichen.  An  den  leukämischen  und  pseudoleukämischen  Wucherungen 
der  Lymi)hdrüsen  kann  sich  das  lymphadenoide  Gewebe  der  Rachen- 
gegend ebenfalls  betheiligen. 

Atrophie  der  Mandeln  und  Halgdriisen  kann  sich  im  Anschluss 
an  Entzündungen,  ferner  auch  im  Alter  und  bei  allgemeinem  Marasmus 
einstellen  und  i.st  durch  Verminderung  des  lym])hadenoiden  Gewebes 
gekennzeichnet.  Entzündungen  können  zugleich  narbige  A'erdickungen 
hinterlassen.  Krypten  veränderter  Mandeln  beherbergen  oft  Seeret- 
]dVöpf(‘  oder  auch  Steijie. 
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§ 168.  Croupösc,  diplitlieritische,  eiterige  und  gangrüiidse 
Elitz  üii  dun  geil  des  weichen  Gaumens,  der  Gaumenbögen,  der  Mandeln 
und  des  Rachens  können  durch  verschiedene  Schädlichkeiten  hervor- 
gerufen  werden,  sind  indessen  am  häuhgsten  durch  Dijilitherie- 
bacillen  oder  durch  Streptokokken  verursacht.  Sodann  können 
auch  andere  Infectionen,  so  namentlich  Scharlach,  seltener  Masern. 
Typhus,  Pocken  und  Dysenterie  croupöse,  diphtheritische  und 
brandige  Entzündungen  in  dieser  Gegend  verursachen,  doch  ist  zu  be- 
merken, dass  es  sich  bei  dieser  Entzündung  meist  um  Secundärinfectionen 
(Streptokokken)  handelt. 


Ä*  ♦ 


Fig.  39ö.  Nekrose  des  Epithels  des  Kehldeckels  von  einem  Falle] 
von  Diphtherie  mit  cronpöser  Pharyngitis  (M.  Fl.  Häin.l.  a Lebendes  Epithel  mit 
aut  gefärbten  Kernen,  b Nekrotisches  Epithel  mit  ungefärbten 
liegende  Leukocyten.  ' ” ’ • 


grösserung  300. 


Kernen,  e Im  EpilhelJ 
d Hyperämisches,  entzündlich “infiltrirtes  Bind^ewebe.  Ver- 


Bei  der  epidemischen  b a c i 1 1 ä r e n Diphtherie  tritt  die  Ent- 
zündung vornehmlich  an  der  Schleimhaut  des  weichen  Gaumens,  derl 
Gaumenbögen,  der  Tonsillen  und  des  Rachens  auf,  verbreitet  sich  aberJ 
sehr  oft  auch  auf  die  Nase,  den  Kehlkopf,  die  Trachea  und  die  Bronchien.^ 
seltener  auch  auf  die  Mundschleimhaut  und  ist  mit  Schwellung  der  Hals^ 
lym])hdrüsen  verbunden.  An  den  erstgenannten  Orten  ist  sie  nament- 
lich durch  die  Bildung  von  Auflagerungen  charakterisirt,  welche  anfangs. 
(1.  h.  am  ersten  Tage  graue,  opalescirende  oder  weisse  Flecken,  später- 
hin dickere,  schniutzig-grauweisse  oder  gelblich-weisse  Platten  bilden, 
die  bald  vornehmlich  den  gerötheten  und  geschwellten  IMandeln.  bald 
auch  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausbreitung  dem  gerötheten  weichen 
Gaumen,  dem  Zäpfchen,  den  Gaumenbögen  und  den  Rachenwänden 
aufliegen  und  unter  Umständen  zu  grösseren,  dicken  Membranen  ?.u- 
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samnienfliesseii.  Nach  ihrer  Auf-  oder  Ablösung  hinterlasseu  sie  eine 
geröthete  Fläche,  die  nur  selten  und  dann  meist  nur  au  den  Mandeln 
geschwürige  Defecte  erkennen  lässt,  sich  aber  von  neuem  mit  Auflage- 
rungen bedecken  kann.  Die  Auflagerungen  haften  in  der  ersten  Zeit 
ihres  Bestehens  sowohl  am  Lebenden  wie  an  der  Leiche  der  Unterlage 
ziemlich  fest  an  und  machen  dadurch  den  Eindruck  einer  obertlächlichen 
Schleimhautnekrose.  Zuweilen  lassen  sich  schon  mit  blossem  Auge  zwei 
bis  drei  Schichten  an  den  Membranen  erkennen,  die  sich  zum  Theil 
von  einander  abheben  lassen,  so  namentlich  an  der  Uvula,  die  oft  hoch- 
gradig geschwellt  und  von  dicken  Membranen  umhüllt  ist. 

Die  Veränderungen,  welche  zur  Bildung  der  trüben  Flecken  führen, 
haben  ihren  Sitz  zunächst  im  Epithel,  welches  in  Folge  der  Infection 
zu  einem  Theil  nekrotisch  werden  kann  (Fig.  396  h)  und  auch  von 
flüssigem,  später  gerinnendem  Exsudat,  welches  die  Epithelzellen, 
namentlich  in  den  verhornenden  Lagen  auseinanderdrängt,  durchsetzt 
werden  kann.  Das  Bindegewebe  der  Schleimhaut  ist  dabei  hyperämisch 
und  mehr  oder  wenig  entzündlich  infiltrirt  (Fig.  396  d). 


Fig.  397.  Durchschnitt 
durch  die  Uvuia  bei  diph- 
therischer croupöser 
Pharyngitis  (Alk.  Bis- 
inarckbraun).  a Normales 
Epithel,  b Schleimhaut- 
bindegewebe. c Netzförmig 
angeordnetes  Fibrin,  wel- 
ches noch  einzelne  Epi- 
thelien  sowie  Leukocyten 
einschliesst.  d Mit  geron- 
nenem Fibrin  und  Eund- 
zellen  infUtrirtes  Schleim- 
hautbindegewebe. e Blut- 
gefässe. f Hämorrhagie. 
g Mikrokokkenballen.  Ver- 
grösserung  75. 


c 


Das  degenerirte  und  von  Exsudat  durchsetzte  Epithel  kann  schon 
bald  durch  Auflösung  und  Descpiamatiou  verloren  gehen,  doch  kann 
an  Orten,  die  keiner  Reibung  ausgesetzt  sind,  die  aus  Fibrin  und 
Epithel  bestehende  Membran  auch  haften  bleiben.  Bald  früher,  bald 
später  (2. — 5.  Tag)  ist  indessen  das  E])ithel  am  Orte  der  Ausschwitzung 
ganz  oder  grösstentheils  verloren  gegangen  und  das  Bindegewebe  statt 
mit  Epithel  mit  einer  netzförmig  angeordneteii  Fibrinniasse  (Fig.  397  c) 
Ijcdeckt,  die  nur  noch  wenige,  tlieils  erhaltene,  theils  degenerirte,  zu- 
weilen eigenthümlich  schollige  Ei)ithelzellen  einschliesst  und  sich  nach 
unten  in  das  entzündete  und  oft  ebenfalls  von  zarten  Fil)rinfäden 
durchsetzte  Schleimhautgewebe  (Fig.  397  d und  Fig.  398  l)  tortsetzt. 
Es  verursacht  danach  die  dijditherische  Infection  zunächst  eine  mit 
superfici  el  1er  resp.  epithelialer  Nekrose  verbundene  Ent- 
zündung, der  alsbald  eine  tTOUi>öse  Eiit/dindiiiig  nachtolgt. 

Haben  die  Auflagerungen  nach  mehrtägigem  Bestände  der  Krank- 
heit eine  erhebliche  Dicke  erreicht,  so  bestehen  sie  ott  aus  mehrtaclicn. 
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schubweise  entstandenen  Laoten  von  Fil)rinnieinl)ranen  (Fig.  ‘^UH).  von 
denen  die  oberfläclilicliste,  die  /ngleicli  aucli  die  ältere  ist.  aus  Epitbel- 
scbollen,  Fibrin  und  Bakterien  (a)  bestellt,  während  die  anderen  Sebiebten 
tbeils  aus  einem  feinniascliigen  (h).  tlieils  auch  wieder  aus  einem  grob- 
maschigen und  dann  oft  mit  den  Ilaujitzügen  senkrecht  zur  Oberfläche 
stellenden  Fibrinnetz  (c)  bestehen . das  tbeils  kernhaltige  Leukocyten 
und  Flüssigkeit  (l>.  c),  tbeils  auch  nur  Flüssigkeit,  tbeils  auch  hyaline. 


Fi^  398.  iSclinitt  aus  einer  entzündeten  und  mit  einer  geschich- 
teten Fibrinmein bran  bedeckten  Uvula  bei  diphtherischem  Crou]) 
der  Rachenorgane  (M.  Fl.  Häm.  Eo.s.).  a Oberflächlichste  Gerinnungschicht, 
welche  aus  Epithelplatten  und  Fibrin  besteht  und  von  Kokkenballen  durchsetzt  ist. 
b Zweite  Gerinnungsschicht,  welche  aus  einem  feinmaschigen  Fibrinnetz  und  Leuko- 
cyten besteht,  e Dritte,  dem  Bindegewebe  aufliegende  Gerinnungsschicht,  welche  aus 
einem  grossmaschigen  Fibrinnctz,  das  Leukocyten  einschliesst,  besteht,  d Zeitig  in- 
filtrirtes  Bindegewebe,  c Infiltrirte  Grenzzone  des  Schlei mhautbindegewebes.  /"Haufen 
rother  Blutkörperchen,  (j  Stark  gefüllte  Blutgefässe,  h Durch  Flüssigkeit,  P'ascrstoff 
und  Leukocyten  ausgeweitete  Lymphgefässc.  i Durch  Sccret  erweiterter  Ausführungs- 
gang einer  Schleimdrüse.  /■•  Drüscn(]uerschnittc.  l Fibrinnetz  in  den  oberflächlichen 
Bindegewebslagen.  Vergr.  50. 
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blasse,  aus  abgestorbenen  Lenkocyten  oder  auch  aus  Epitlielien  ent- 
standene Schollen  einschliesst.  Die  in  der  ersten  Zeit  sich  bildenden 
Fibrinniembranen  (a.  h)  ])tlegen  engmaschiger  und  danach  dichter  zu 
sein  als  die  späteren  Ausschwitzungen  (c).  Die  LÖFFLER’schen  Bacillen 
liegen  namentlich  in  den  dichten  Fibrinmembranen,  oft  untermischt  mit 
anderen  Bakterien. 

Das  unter  den  Croupmembranen  liegende  Gewebe  ist  stets  mehr 
oder  weniger  von  Zellen  {<i,  e),  oft  auch  von  fibrinösem  Exsudat  (i). 
zuweilen  auch  mit  Blut  durchsetzt,  die  Blutgefässe  sind  hyperämisch 
(g).  die  Lymi)hgefässe  (//)  erweitert  und  mit  tibrinhaltiger  Flüssigkeit 
gefüllt,  die  Scheimdrüsenausführungsgänge  (i)  durch  Scldeim  und  ab- 
gestossene  Ei)ithelien  dilatirt.  Besonders  reichliche  Fibringerinnungen 
pflegen  sich  in  den  geschwollenen  Mandeln  niederzuschlagen,  und  es 
können  deren  Lymphknoten  (Fig.  599  a)  von  einem  dichten  Fibrinnetz 
durchsetzt  sein. 

An  den  meisten  Stellen  ist  das  entzündlich  infiltrirte  Schleimhaut- 
bindegewebe noch  erhalten,  und  es  heilt  danach  die  Entzündung  nach 
Abstossung  der  Membranen  und 
Auflösung  und  Resorption  des 
Infiltrates  ohne  Hinterlassung  von 
Narben.  Es  kommt  indessen  vor, 
dass  einzelne  Partieen  nekro- 
tisch werden,  dass  also  eine 
liordloriiiige  Diplitlieritis  des 
Selileiiiiliautbiiideffewebes  sich 
einstellt,  am  häufigsten  an 
d e n Mandeln,  an  denen  das 
lymphadenoide  Gewebe  besonders 
leicht  nekrotisirt.  so  dass  nicht 
selten  erhebliche  Theile  der  Man- 
deln absterben.  Heilung  erfolgt 
unter  Bildung  von  Narben. 

Streptokokkeninfec- 
tion e n des  Rachens  können  die 
gleichen  Veränderungen  wie  die 
Diphtheriebacillen  verursachen, 
ebenso  gleichzeitige  Entwickelung  v o n D i p h t h e r i e b a c i 1 1 e n 
nnd  Streptokokken. 

Bei  Scharlach  verbreitet  sich  die  Entzündung  sow'ohl  über  die 
Mundschleimhaut  als  auch  über  die  Rachenhöhle  und  verbindet  sich 
meist  mit  starken  Drüsenanschwellungen,  nicht  selten  auch  mit  ditluser 
Entzündung  des  Zellgewebes  am  Halse.  Die  leichtesten  Formen  tragen 
den  Charakter  katarrhalischer,  mit  starker  Röthung  einhergehender  Ent- 
zündungen, bei  schwereren  Formen  bilden  sich  an  den  Gaumenbögen 
und  dem  Gaumen  oder  an  den  Mandeln  und  im  Rachen  gelbe  oder 
weisse  Flecken  und  plattenartige  Beläge  und  grössere  Membranen, 
welche  ähnlich  wie  die  diphtherischen  Membranen  aus  geronnenem 
Fibrin,  das  abgestossene  nekrotische  Ei)ithelien  einschliessen  kann,  be- 
stehen. Ebenso  ist  auch  das  Schleimhantbindegew'ebe,  ähnlich  wie  bei 
Diphtherie,  infiltrirt.  In  den  schwersten  Formen  schliesst  sich  an  die 
crou])öse  Entzündung  eine  di])htheritische  und  brandige  Verschortung, 
■welclie  sowohl  Theile  der  Pharynx-  nnd  Gaumen-  und  Nasenschleimhaut, 
als  auch  die  Mandeln  betreffen  und  zu  sehr  erheblichen  Zerstörungen, 


Fig. 399.  Ablagerung  eines  P'ibrin- 
netzes  in  den  Lymphknötchen  der 
Mandeln  bei  diphtherischer  crou- 
pöser  Pharyngitis  (Alk.  Fibrinfärb.). 
a Lymphknoten  mit  Fibrinnetz,  b Lympho- 
cytenhaltiges  Zwischengewebe.  Vergr.  150. 
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die  von  stinkender,  eiteiiger  Secretion  der  Schleiinliäute  begleitet  sind, 
führen  kann,  welche  ferner  oft  auch  von  Vereiterung  und  brandiger 
Nekrose  der  Lym])hdrüsen  und  des  Zellgewebes  des  Halses  gefolgt  ist. 

Da  inan  bei  croupösen,  vereiternden  und  gangränösen  Entzündungen 
gewöhnlich  Streptokokken  oder  auch  Diphtheriebacillen,  zu- 
weilen auch  noch  andere  Bakterien  nachweisen  kann,  so  sind  die  ini 
Verlaufe  des  Scharlachs  auftretenden  schwereren  Entzündungen  grössten- 
theils  als  Folge  von  Secundärinfectionen  anzusehen,  doch  ist  es 
zur  Zeit  nicht  möglich,  sicher  zu  unterscheiden,  welche  ^'eränderungen 
dem  Scharlach,  welche  den  Secundäiinfectionen  zukommen.  Das  Gleiche 
gilt  für  schwerere  Entzündungen  im  Verlaufe  von  Masern.  Ruhr. 
Typhus  etc. 

Die  zuweilen  bei  T y p h u s vorkommenden  b a c i 1 1 ä r e n , typhöse  n 
Geschwüre  sitzen  meist  an  den  Gaumenbögen  (CAHXj,  .sind  flach, 
kreisrund,  scharf  ausgeschnitten,  1 bis  5 mm  im  Durchmesser,  von 
einem  injicirten  Rand  umgeben  und  verheilen  in  wenigen  Tagen. 

Phlegmonöse  Entzttnduiigen  und  Abscesse  kommen  in  Pharvnx 
und  im  weichen  Gaumen  häufiger  vor  als  in  der  Mundhöhle.  Schwel- 
lung und  Röthung  sind  im  Beginne  sehr  intensiv.  Die  Exsudate  und 
die  Eitermassen  sammeln  sich  besonders  in  dem  lockeren  Gewebe  der 
Submucosa  an.  Schliesslich  bilden  sich  grössere  und  kleinere  Abscesse. 
welche  zum  Durchbruch  gelangen.  Die  häufigsten  Ursachen  vereitern- 
der Entzündung  sind  Traumen,  denen  eine  Infection  mit  Eiter- 
kokken folgt,  ferner  Secundärinfectionen  bei  Diphtherie 
und  Scharlach,  sodann  Rotz,  Syphilis.  Milzbrand  etc.  Retro- 
pharyngeale Abscesse  entstehen  mitunter  bei  Caries  der  Halswirbel- 
säule. Gefahr  bringen  die  Abscesse  theils  durch  Arrosion  von  Blut- 
gefässen, theils  durch  Verlegung  des  Einganges  in  den  Kehlkopf, 
welche  namentlich  durch  die  ödematöse  Schwellung  bewirkt  wird,  die 
sich  in  der  Umgebung  des  Abscesses  in  der  Mucosa  und  der  Sub- 
mucosa einstellt.  Im  Uebrigen  kann  sich  an  diese  Entzündungen  auch 
eine  septisch-pyämische  Allgemeininfection  anschliessen. 

Die  syphilitiscdieii  Erkrankungen  im  Bereiche  des  weichen 
Gaumens  und  des  Pharynx  haben  bereits  in  § 162  ihre  Beschreibung 
gefunden.  Tuberkulose  kommt  in  Form  kleinerer  oder  grösserer  sub- 
epithelialer tuberkelhaltiger  Granulationswucheruugen.  die  ihren  Sitz 
sowohl  an  dem  Gaumen  und  den  Gaumenbögen  und  i\Iandeln  als  auch 
in  der  Pliarynxwand  Imben  können,  vor.  Durch  Zerfall  der  Wucherung 
entstehen  Geschwüre,  und  es  kommen  Fälle  vor.  in  denen  der  grössere 
Theil  der  Pharynxschleimhaut  in  eine  GeschwürsHäche  umgewandelt 
wird.  Mandeln  und  Balgdrüsen  erkranken  besonders 
leicht  an  Tuberkulose  und  sind  bei  Individnon.  die  an  Lungen- 
tuberkulose zu  Grunde  gehen,  sehr  häufig  durch  Tuberkulose  verändert. 

Von  Geselnvülsten  kommen  an  den  Mandeln,  den  Gaumenbögen 
und  im  Pharynx  sowohl  B i n d e s u b s ta  n z ge  sc  h w ü 1 s t e als  Ca  r- 
cinome  und  Teratome  vor  (vergl.  ^ l(4h  Besondere  Erwähnung 
verdient,  dass  in  den  Mandeln  und  Gaumenbögen,  res]).  in  den  von 
(lensell)en  ausgehenden  ei)ithelialen  und  sarkomatösen  Geschwülsten 
Knori)elgewel)e  und  auch  Kuochen  Vorkommen,  deren  Herkunft  auf  den 
zweiten  Kiemenknori)el  zurückzuführen  ist  (Deichekt.  Berger).  Im 
Uebrigen  bilden  die  Carcinome  die  häuligsten  Geschwulstformen  und 
können  an  jeder  Stelle  auftreten.  Polyj)öse  Geschwülste  der  Nase,  der 
Schädelbasis  sowie  auch  der  Fossa  i»terygo-]ialatiua  drängen  .sich  bei 
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ihrem  Wachsthum  nach  dem  Rachenraum  vor  und  können  denselben 
mehr  oder  weniger  vollkommen  verlegen. 

Soor  kommt  in  derselben  Weise  vor  wie  in  der  Mundhöhle. 
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III.  Pathologische  Anatomie  der  Si)eieheldriiseii. 

1(59.  Die  SiMMcheldriiseii  sind  tubulöse  Drüsen,  welche  theils 
nur  Eiweiss-  oder  seröse  Zellen  ('Eiweissdrüsen,  Parotis),  theils  sowohl 
solche  als  Sclileimzellen  (gemischte  Drüsen,  Gland.  sublingualis  und 
(51.  submaxillaris,  (11.  lingualis  anterior)  besitzen.  Unter  den  Er- 
krankungen, die  sie  eingehen,  sind  die  wichtigsten  die  Entzündungen 
und  die  Geschwülste. 

Als  Parotitis  e]ddemiea  oder  Mumps  oder  Ziegeni)eter  be- 
zeichnet man  eine  epidemisch  auftretende  entzündliche  Schwellung  einer 
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oder  beider  Parotis,  wobei  auch  die  Glandula  subinaxillaris  und  sub- 
lingualis  mit  befallen  werden  können.  Die  Drüsen  und  das  angrenzende 
Zellgewebe  sind  geschwellt,  teigig  anzufühlen. 

Aelinliche  Schwellungen  koninien  auch  bei  verschiedenen  Infections- 
krankheiten  als  secundäro  ^'eränderungen  vor,  so  z.  li.  bei 
Typhus,  Cholera,  Pyämie,  Syphilis,  Di])htherie  etc. 

Der  Process  besteht  in  einer  entzündlichen,  theils  .serösen,  theils 
zelligen  Infiltration  des  intra-  und  periacinösen  Bindegewebes.  Der 
Ausgang  des  Mumps  ist  meist  Resolution,  selten  eine  Bindegewebs- 
induratiou  oder  Abscessbildung.  Nach  Untersuchungen  von  Beix. 
Michaelis  und  Busquet  scheint  die  Ursache  des  Mumps  ein  kleiner 
Streptococcus  zu  sein,  der  meist  als  Di])lococcus  auftritt.  Neben  der 
Parotis  können  auch  die  Hoden  resp.  die  Ovarien  entzündet  sein. 

Als  Angina  Lndovici  oder  Cynanelie  bezeichnet  man  eine  acute 
phlegmonöse  Entzündung  in  der  Umgebung  der  Glandula  sub- 
maxillaris,  welche  ihren  Ausgang  in  Eiterung  oder  in  Gangrän 
nimmt. 

Neben  diesen  schweren  kommen  auch  leichtere  acute  und  chronische 
Entzündungsformen  in  den  Speicheldrüsen  voi’,  welche  sich  an  Traumen 
oder  au  Secretverhaltung  anschliesseu ; oft  ist  indessen  die  Ursache  nicht 
zu  eruiren.  Bei  chronischen  Entzünduugsprocessen  nimmt  das  Binde- 
gewebe zu,  wähi-end  die  Drüsensubstanz  atrophisch  wird.  Dui-ch  narbige 
Schrumpfungspi’ocesse  können  die  Drüsengänge  stenosirt  und  ver- 
schlossen Averden. 

Sypliilitiselie  Eiitziiudiuigoii  der  Speicheldrüsen  sind  selten,  doch 
sind  gummöse  Infiltrationen,  die  theils  zu  Gewebszerfall,  theils  zu 
narbiger  Verhärtung  des  Gewebes  führten,  beschrieben.  Tiiberknh^se 
ist  ebenfalls  selten. 

Mit  dem  Namen  Speieholfistel ii  belegt  man  Kanäle,  welche  einer- 
seits mit  den  Ausführungsgäugen  der  Speicheldrüsen  in  Verbindung 
stehen,  andererseits  auch  eine  Oetfnung  au  der  Oberfiäche  der  äusseren 
Haut  oder  in  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle  besitzen.  Sie  entstehen 
durch  Traumen  oder  durch  perforirende,  eiterige  Entzündungsjirocesse. 
Werden  an  irgend  einer  Stelle  die  Gänge  der  Speicheldrüsen  ver- 
oder  das  Lumen  verlegt,  so  treten  hinter  der  verengten  Stelle 
durch  Secretansammlung  Erweitermigeii  der  Driiseiigäiige  ein.  welche 
bald  gleichinässig  cylindrisch.  bald  mehr  spindelig  oder  aminillenförmig 
gestaltet  sind.  Weiterhin  bilden  sich  auch  kugelige  Cysten,  welche 
eine  nicht  unbeträchtliche  Grösse  erreichen  können.  Die  durch  Er- 
Aveiterung  der  Ausführungsgänge  der  Submaxillar-  und  Sublingualdrüsen 
entstehenden,  unter  der  Zunge  hervorragenden  Cysten  Averden  als  Haiiula 
bezeichnet  (vergl.  § l(i4). 

Im  Ductus  Stenonianus  soAvohl  als  im  Ductus  Whartonianus  können 
sich  Coiierem eilte  bilden.  Avelche  aus  ])hosphorsaurem  und  kohlen- 
saurem  Kalk  l)estehen  und  zum  Theil  in  ihrem  Innern 
Zufall  in  den  betreffenden  Ausfühningsgang  gerathenen 
enthalten. 

In  den  Speicheldrüsen  kommen  soavoIiI  Epithel-,  als  auch  Binde- 
substaiizgeseliAvUlste  vor.  Unter  den  letzteren  finden  sich  En  Chon- 
drome, Myxome,  Eibromc.  Angiosarkome  oder  Endo- 
t hei  io  me  und  (selten)  Rhabdomyome.  Avclche  alle  deutlich  ab- 
gegrenzte Knoten  bilden.  Die  Carcinome  entAvickeln  sich  meist  von 
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einer  circuniscriptcu  Stelle  aus,  verbreiten  sich  von  da  über  die  Drüse 
und  greifen  auf  die  Nachbarschaft  über. 

Auffallend  häutig  tragen  die  Geschwülste  einen  gemischten 
Charakter,  indem  sie  neben  einander  Knorpel-,  Schleim-,  Sarkom- 
( endotheliale  Wucherungen)  und  Fasergewebe,  oft  auch  hyaline  Bildungen 
enthalten. 
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IV.  Pathologische  Anatomie  des  Oesopliagus. 

§ 170.  Unter  den  Ilisshil düngen  des  Oesophagus,  welche  bei 
sonst  wohl  ausgebildeten  Früchten  Vorkommen  können,  ist  zunächst 
eine  in  stets  annähernd  gleicher  Form  auftretende  zu  nennen,  welche 
dadurch  charakterisirt  ist,  dass  der  Oesophagus  im  obersten  Drittel 
blind  endet  (Fig.  400  c),  um  nach  kurzer  Unterbrechung  wieder  als  ein 
Rohr  ie)  zu  beginnen,  welches  an  seinem  oberen  Ende  durch  eine  Oetf- 
ming  (d)  in  der  Hinterwand  der  Luftröhre  mit  dem  Lumen  der  letzteren 
in  Verbindung  steht.  Oberes  und  unteres  Ende  der  beiden  Plälften 
des  Oesophagus  sind  dabei  entweder  ganz  getrennt  oder  durch  einen 
soliden  Strang  verbunden.  Die  Oeffnung  in  der  Trachea  liegt  ver- 
schieden hoch,  in  sehr  seltenen  Fällen  mündet  sie  in  das  obere 
Oesophagus.stück. 

Als  weitere,  seltene  Missbildungen  sind  für  sich,  d.  h.  ohne  Com- 
bination  mit  anderen  Entwickelungsstörungen  auftretende  Oesophago- 
trachealfi.steln,  Spaltung  in  zwei  Röhren,  sowie  Verschluss  und  Stenose 
des  Oesophagus  zu  nennen.  Die  letztere  kommt  sowohl  im  oberen  als 
ini  unteren  Abschnitt  des  Oe.so])hagus  vor  und  ist  ringförmig  oder  ver- 
breitet sich  über  eine  kleine  Strecke  des  Oesophagusrohres.  Sodann 
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koiiiinen  iin  Pharynx  latei’ale  Divertikel  und  FisPdgänge  in  verschiedener 
Höhe  vor,  welche  Reste  der  Kicinentaschen  darstellen,  also  als  innere 
unvollständige  und  vollständige  Kieinenfisteln  zu  hezeichneu  sind. 
Endlich  kommen  auch  theils  in  der  Wand  des  Oesophagus  gelegene, 
theils  von  ihm  losgelöste,  mit  Flimmeiej)ithel  ausgekleiflete,  zum  Theil 
mit  Schleimdrüsen  versehene  Cysten  voi-,  am  häutigsten  in  der  Nähe 
Bifurcation  der  Trachea  un(l  über  dem  Magen. 

Unter  den  erworlxMieii  FonuveriliKhuMimren  sind  in  erster  Linie 
Stenosen  zn  nennen,  unter  denen  man  Compressionsstenoseu.  Ob- 

turationssteno.sen.  Stricturen  und  s])astische 
Stenosen  unterscheiden  kann. 

Couiitressioiisstenoseii  werden  nament- 
lich durch  grosse  Strumen,  durch  Lymph- 
drüsentumoren  des  Halses  und  des  Media- 
stinums, durch  IMediastinalsarkome.  Aorten- 
aneurysmen etc.  herbeigeführt.  Sie  wirken 
nur  dann  erheblich  functionsstörend,  wenn 
der  Oesophagus  von  allen  Seiten  umschlossen 
wird  und  nicht  ausweichen  kann. 

01)turatioiisst(Miosen  entstehen  durch 
Fremdkörper,  welche  in  den  Oesophagus 
gelangen,  sowie  durch  Neubildungen,  welche 
sich  in  das  Lumen  vordräugen.  Entwickeln 
sich  Soorpilze  im  Oesophagus,  so  können 
sie  schliesslich  ebenfalls  eine  Steno.sirung 
des  Lumens  herbeiführen. 

Stricturen  werden  durch  Narben  und 
krebsige  Entartung  verursacht.  Schrum- 
pfende Narben  entstehen  am  häufigsten 
nach  Aetzuugen  des  Oesophagus  durch 
Säuren  und  Alkalien.  Nach  tiefgreifender 
Aetzung  wird  der  Oesophagus  in  ein  schwie- 
liges Narbeugewebe  verwandelt,  das  nur 
noch  eine  feine  Sonde  durchdringen  lässt. 
Syphilitische  Stricturen  sind  sehr  selten. 

C ar ci n om a t ö s e Stricturen  wer- 
den (ladurclrherbeigefühi't.  dass  die  krebsige 
Neubildung  in  das  Innere  des  Oesophagus 
sich  vordrängt  oder  die  ganze  AVand  des 
Oesophagus  infiltrirt  und  in  ein  starres  un- 
Rohr  verwandelt  (vergl.  ^171 


Fig.  400.  Missbildung 
des  Oesophagus,  a Zunge. 
b Kehlkopf,  c Geschlossenes 
Ende  des  Oesophagus,  d Oeff- 
nung  in  der  Hinterwand  der 
Luftröhre,  e Unterer  Theil  des 
Oesophagus.  Um  Vs  verkleinert. 


iiosen  des  unteren  Theiles 
die  Ektasie  gleichmässig,  doch 
dass  sich  schliesslich  Divertikel 


nachgiebiges 
Fig.  405  und  Fig.  40(i). 

Eiiitachc  Ektasiccii  des  Oesophagus 
entstehen  am  häufigsten  oberhalb  von  Ste- 
des  Oesophagus  oder  der  Cardia.  Meist  ist 


Kann  sie 
bilden. 


auch  mehr  einseitig  sein,  so 


N eben  diesen  S t a u u n g s e k t a s i e e n kom  men  auch  E r w e i t o - 
rungen  ohne  Stenose  (Fig.  401)  vor.  wobei  der  Oesoi»hagus  meist 
einen  siiindelförmigen.  dickwandigen  Sack  bildet,  indem  hau])tsächlicli 
die  Muscularis,  zum  Theil  indessen  auch  die  Schleimhaut  verdickt,  nicht 
selten  auch  von  kleinen  Geschwüren  durchsetzt  ist.  Ob  die  Ursache 
auf  zeitweilige  s])astische  Verengerungen  der  Cardia,  oder  ob  sie  auf 
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abnorme  Schwäche  der  Muscnlatiir  zurückzuführen  ist,  ist  schwer  zu 
; entscheiden,  doch  sjjricht  die  Dicke  der  Musculaiis  mehr  für  ersteres. 
\ Möglich  ist  auch,  dass  es  sich  um  Eutwickeluugsstörungen  handelt.  Nach 
' Luschka  und  Zenker  kommen  circumscripte  Ektasieen  oberhalb  des 
Zwerchfelles  angeboren  (Vormagen)  voi-. 


Fig.  401.  Dilatation  und  Hypertrophie  des  Oesophagus,  welche 
mindestens  12  Jahre  vor  dem  Tode  schon  bestand,  a Auf  10  cm  Umfang  erweiterter 
Oesophagus  mit  verdickter  Wandung  und  verdickter,  wulstiger,  von  zahlreichen  kleinen 
Ulcerationen  durchsetzter  Mucosa.  b Cardia.  c Magen.  Um  Y5  verkleinert. 

Die  Divoidikel  bilden  umschriebene  Ausbuchtungen  der  Wand  des 
Oesophagus  und  des  Phaiynx,  unter  denen  man  Pulsious-  und  Tractions- 
divertikel  unterscheiden  kann. 

Die  rulsionsdivortikel  entstehen  durch  einen  die  Wand  vorstül- 
pendeii  Druck  von  innen.  Sie  kommen  meist  im  Gebiet  des  Pharynx 
j Vor  und  man  kann  nach  ilirer  Lage  dorsale  und  laterale  unterscheiden. 

34=*= 
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Die  dorsalen  Divertikel  haben  ihren  Sit/,  am  untersten  Ende  des 
Sehlundes  und  bilden  entweder  scharf  umschriebene,  erbsen-  bis  hasel- 
nussgrosse, seichte  oder  tiefe,  nach  hinten  gerichtete  Ausstülpungen, 
oder  aber  grössere,  zwischen  Speiseröhre  und  Wirbelsäule  herabhängende 
Säcke  von  kugeliger  oder  cylindrischer  oder  bimförmiger  tiestalt 
(Fig.  402  d).  Der  ziemlich  dickwandige  Sack  besteht  hau]>tsächlicli  aus 
der  verdickten  Mucosa  und  Submucosa  und  einer  nach  aussen  davon 
gelegenen  Bindegewebsmembran,  während  die  IMusculatur  meist  ent- 
weder ganz  fehlt  oder  nur  auf  den  Hals  des  Divertikels  übergreift. 
Es  bildet  also  das  Divertikel  meist  eine  Schleimhauthernie  (Pha- 

ryngocele)  zwischen  den  au.seinanderge- 
dräugteu  Muskelfasern  des  Constrictor  pha- 
ryngis  inferior.  Sie  entstehen  in  h'olge  von 
Herabsetzung  der  Widerstandsfähigkeit  einer 
Stelle  (Verletzung  durch  Fremdkörper)  an  der 
hinteren  Schlundwand  gegenüber  dem  auf  sie 
wirkenden  Drucke  beim  Schlingacte.  In  sel- 
tenen Fällen  kommen  Pulsionsdivertikel  in 
tiefer  gelegenen  Theilen  des  Oesophagus  (epi- 
bronchiale Divertikel  Brosch)  vor. 

Da  die  bei  dem  Genüsse  von  Nahrung 
in  die  Divertikel  gelangenden  Speisen  häutig 
längere  Zeit  liegen  bleiben  (Fig.  4f.>2  d)  und 
dadurch  einen  Reiz  auf  die  Schleimhaut  aus- 
üben, so  entstehen  in  der  Mucosa  des  Sackes 
chronische  Entzündungen,  die  zu  Verdickung 
derselben,  mitunter  auch  zur  Bildung  i)apil- 
lärer  Wucherungen  führen. 

Die  lateralen  Divertikel  entstehen, 
soweit  sie  nicht  lediglich  Kiemengangsreste 
darstellen,  durch  secundäre  Erweiterung  un- 
vollkommener Kiemenlisteln. 

Fig.  402.  Pulsionsdivertikel  des  Pharynx 
an  der  Uebergangsstelle  in  den  Oesophagus 
von  hinten,  theilweise  gespalten,  a Oesophagus,  b Pha- 
rynx. c Eingang  in  den  Oesophagus,  d Divertikel 
mit  Speiseresten  (Z wetschenkern).  der  nat.  Ctr. 

Die  Tractioiisdivertikel  (Fig.  403  h)  entstehen  durch  einen  von 
aussen  wirkenden  Zug  und  haben  ihren  Sitz  meist  in  der  Vorderwand 
des  Oesophagus,  am  häutigsten  in  der  Höhe  der  Bifurcation  der  Trachea. 
Die  Form  derselben  ist  meist  die  eines  schmalen  Trichters  (fc)  von  2 
bis  8 bis  20  mm  Tiefe,  dessen  Spitze  gerade  nach  vorn  oder  etwas 
seitlich  gerichtet  ist;  seltener  linden  sich  seichte  Gruben.  Der  Tricliter 
besteht  aus  der  Mucosa  und  Submucosa,  welche  bald  ganz,  bald  nur 
tlieilweise,  bald  gar  nicht  von  Muskeln  bedeckt  sind.  An  der  Spitze 
liegt  fast  stets  schwieliges  Bindegewebe,  welches  meist  geschrumpfte 
Bronchialdrüsen  {d)  enthält  und  mit  der  Trachea  oder  einem  Bronchus  ver- 
bunden ist.  Die  Divertikelbildung  wird  meist  durch  Eutzündungsprocesse 
veranlasst,  welche  von  Lymphdrüsen  ausgehen,  dann  <lie  Oeso])hagus- 
wand  in  Mitleidenschaft  ziehen  und  durch  Schrumpfung  dieselbe  nach 
aussen  zerren.  Die  Trichter  haben  keine  Tendenz  zur  Vergrösserung. 
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dagegen  können  sie  perforiren.  Nacli  Ribbert  spielt  bei  der  Ent- 
stehung der  Tractionsdivertikel  eine  mangelhafte  Entwickelungl  ;der 
()esoi)hagiismuscnlatnr  an  umschriebener  Stelle  eine  maassgebende 
Rolle. 

Knptm-oii,  (1.  h.  Zerreissnngen  eines  zuvor  gesunden  Oesophagus 
sind  (abgesehen  von  den  durch  äussere  Traumen  verursachten)  selten, 
doch  sind  einige  Fälle  beobachtet,  bei  denen  durch  Würgen  und 
Rrechen  Längsrisse  oder  Querrisse  im  unteren  Theile  des  Oesophagus 
eintraten.  Der  Zerreissung  geht  wahrscheinlich  eine  Erweichung  des 
Oeso])hagus,  eine  Oesophagomalacie  voran,  welche  durch  die  digestive 
Einwirkung  regurgitirten  Magensaftes  bedingt  wird.  Sie  kommt  nicht 

Fig.  403.  Fig.  404. 


Fig.  403.  Tractionsdivertikel  des  Oesophagus,  a Oesophagus,  b 
Divertikel,  c Angeschnittene  Trachea,  d Lymphdrüsen.  7e  der  nat.  Gr. 

Fig.  404.  Decubitalnekrose  der  Pharynxwand,  a Defect  in  der  Pha- 
rynxwand, in  welchem  ein  Stück  des  entblössten  Ringknorpels  sichtbar  ist.  7e  der 
nat.  Gr. 


selten  als  postmortale  Veränderung  vor  und  ist  an  der  grauen  und 
gelben  Verfärbung,  sowie  an  der  Verquellung  und  grossen  Zerreisslich- 
keit  des  Gewebes  zu  erkennen,  sie  kann  aber  auch  schon  in  agone 
auftreten.  Oertlich  begrenzte  Aufhebung  der  Circulation  kann  unter 
dem  Einfluss  regurgitirten  Magensaftes  zum  Ulcus  ocsopliagi  ex 
digestioiie  (vergl.  Ulcus  ventriculi)  führen. 

Uerforatioiieii  des  Oesopliagus  und  des  Pharynx  entstehen  ent- 
weder durch  Krankheitsprocesse  im  Oeso])hagus  und  im  Pharynx  selbst, 
oder  in  den  ihnen  benachbarten  Theilen.  Unter  den  ersteren  geben 
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krebsige  (lescliwiire  (Fig.40r>)  und  Fi’em(lköri»er  die  häufigste  Veraulassung 
zum  Duiclil)iucli.  Weiterliiii  kouimeu  aucli  Aetzungen.  einfache  Ge- 
s(‘,h\vüre  und  Phlegmonen  in  Petracht.  Im  (fehiet  des  Pliarynx  stellt  sich 
brandige  Neki’ose,  die  zur  Perforation  führt,  nicht  selten  an  der  \'order- 
und  Hinterwand  des  hinter  dem  Ringknorpel  gelegenen  Abschnittes 
ein  (Fig.  404  a)  und  kommt  dadui’ch  zu  Stande,  dass  hei  herunter- 
gekommenen, bettlägerigen  Kranken  in  Folge  allgemeiner  Muskelatonie 
der  Kehlkopf  nach  hinten  sinkt  und  anhaltend  der  Wirbelsäule  auf- 
liegt. Es  handelt  sich  danach  um  eine  Decubitalnekrose.  Voji 
aussen  brechen  namentlich  verkäsende  und  vereiternde  Lymidtdrüsen. 
Congestionsabscesse,  verjauchende  Strumen,  Aneurysmen  der  Aorta 
thoracica  in  den  Oeso])hagus  ein. 

Hochgradige  Erweiterungen  der  Oesoi)hageal venen 
können  sich  namentlich  bei  Lebercirrhose  bilden  und  zu  erheblichen 
Blutungen  Veranlassung  geben. 

§ 171.  Katarrhalische  Eiitzüitdinigeii  des  Oesophagus  charakteri-  I 
siren  sich  hauptsächlich  durch  Desquamation  des  Epithels.  Durch  das  | 
desquamirte  Epithel  wird  die  Oberfläche  der  Schleimhaut  trübweiss  oder  J 
gelblichweiss.  Zuweilen  entstehen  kleine  epitheliale  Ulcerationen.  Ist  f 
ein  Fremdkörper  die  Ursache  der  Entzündung,  so  bilden  sich  am  Orte.  3 
wo  er  sitzt,  oft  tiefgreifende  Geschwüre.  } 

Bei  chronischen  Katarrhen  kann  die  Schleimhaut  hypertrophisch  ^ 
werden,  auch  können  sich  papilläre  und  polypöse  Wucherungen  bilden.  « 
Ferner  kann  sich  eine  Hypertrophie  der  Muscularis  einstellen.  Werden  J 
bei  Katarrhen  Schleimdrüsen  verstopft,  so  erheben  sich  in  der  Schleim-  ! 
haut  kleine  Cystchen.  welche  vereitern  (Chiari)  und  in  kleine  Abscesse  ' 
und  Geschwüre  sich  umwandeln  können. 

Croupösc  und  diphtlicritisclie  Eiitzündiiiiffen  sind  selten.  Ara 
häufigsten  kommen  sie  bei  Tyi)hus,  Cholera,  Masern,  Scharlach.  Pocken. 
Lungentuberkulose  und  Pyäniie  vor;  bei  Diphtherie  sind  sie  dagegen 
sehr  selten.  Bei  Pocken  bilden  sich  mitunter  Pusteln  auch  im  Oeso- 
phagus. 

Phlegmonöse  Eiitzüiidungen  kommen  sowohl  beschränkt  als  über 
grössere  Strecken  verbreitet  vor,  z.  B.  nach  Aetzungen  und  Verletzungen, 
oder  fortgeleitet  aus  der  Nachbarschaft.  Bricht  der  in  der  Submuco.sa 
sich  ansammelude  Eiter  durch  die  Schleimhaut  durch,  so  kann  voll- 
kommene Heilung  eintreten.  Bei  grösseren  Abscessen.  bei  welchen 
die  Schleimhaut  in  grosser  Ausdehnung  unterminirt  ist  und  der  Ab- 
scess  an  mehreren  Stellen  durchbricht,  kann  die  Höhle  zum  Theil  be- 
stehen bleiben  und  wird  dann  von  den  Perforationsstellen  aus  mit  Einthel 
ausgekleidet. 

Gelangen  ätzeiulo  Siihstanzeii.  wie  Schwefelsäure.  Salpetersäure, 
Salzsäure,  Kali- und  Natronlauge,  Kupfervitriol  etc.  in  den  Oesophagus, 
so  verursachen  sie  eine  mehr  oder  minder  tiefgi’oifende  Zerstörung. 

Bei  leichter  Aetzung  durch  Säuren  wird  nur  das  E])ithel  getödtet,  es 
wird  weiss,  trübe  und  stösst  sich  ab,  zuweilen  in  gros.sen  Fetzen.  Bei 
schwerer  Aetzung  verwandelt  sich  die  Schleimhaut  in  einen  grauen 
oder  graugelbeu  oder  schwarzen  Schorf,  und  cs  wird  auch  die  Mus- 
cularis ai)getödtct.  lii  Folge  dessen  eut.stehen  ausgedehnte  Entzün- 
dungen, die  meist  eiterigen  Charakter  tragen  und  gelegentlich  zu  Per- 
foration führen.  Ist  das  Nekrotische  abgestosseu.  so  heilt  der  Proccss 
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unter  Narheiibildimg.  Ist  aucli  die  Musciilaris  abgetödtet  worden,  so 
entstehen  hocligradige  Strietnren. 

8yi)hilitis('Iie  und  tiiborknlöse  EntzüiKluiigtMi  und  Geselnvürs- 
bildimaeu  sind  im  Oesojiliagns  selir  selten.  Am  biinligsten  entstehen 
letztere  dann,  wenn  tuberkulöse  Herde  von  aussen  in  die  Oeso])liagns- 
waud  einbrechen.  Miliartuberkulose  ist  sehr  selten. 

15iii(losuhstanzi»'es('lnvülste  des  Oesophagus  sind  selten,  doch 
kommen  Fibrome,  Li])onie.  My.xonie.  Myome  und  Sarkome 
vor.  Sie  bilden  kugelige  Tumoren,  welclie  die  Gestalt  eines  Polypen 
annehmen  können. 


Fig.  40.Ü.  Fig.  406. 


Fig.  405.  In  die  Luftröhre  perforirtes  carcinomatöses  Geschwür 
de.s  Oesophagus,  a Krebswucherung.  Va  der  nat.  Gr. 

Fig.  406.  Carcinomatöse  Stenose  des  Oesophagus  oberhalb  der 
Lardia.  a Erweiterter  Oesophagus,  b Verengte,  indurirte,  verdickte  und  an  der 
Innenfläche  geschwürig  zerfallene  Stelle  des  Oesophagus,  e Magen.  der  nat.  Gr. 


Häufiger  als  echte  Hindesubstanzgeschwülste  sind  pai)illäre  'W  uche- 
rungen der  Schleimhaut,  welche  condylomartige  Wm’zen  bilden. 

W'eitaus  die  wichtigste  Neubildung  ist  der  Itrtdts,  der  an  jedei' 
Stelle  Vorkommen  kann.  Er  ist  meist  ein  Plattenepithelkrebs  und 
bildet  inselförmige,  schwammige  oder  gürtelförmige  Wucherungen,  welche 
bald  in  entsprechende  G e s ch  w ü re  (Fig.  400  a)  sich  um  wandeln.  Mit- 
unter geht  dei’  prominirende  Theil  der  Neubildung  ganz  verloren; 
firund  und  Umgebung  des  Geschwüres  dagegen  sind  krebsig  intiltrirt. 
bald  in  ulcei'ösem  Zerfall  begriffen,  bald  durch  schwielige,  schruniiifende 
Pindegewebswucherung  verbärtet,  so  dass  hochgradige  Stenosen 
<Fig.  40rW>)  entstehen.  Die  krebsige  Infiltration  und  die  bindegewebige 
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Wucherung  greifen  zunächst  auf  die  Muscularis  über ; s))äter  kann  auch 
die  Umgebung  des  Oesophagus  in  die  krebsige  Wucherung  hinein- 
gezogen werden.  Weiterhin  können  aucli  die  Trachea,  die  Bronchien, 
das  Pericard,  das  Herz,  die  Pleura  und  die  Lungen  etc.  krebsig  infil- 
trirt  werden.  Bei  tiefergreifender  Geschwürsbildung  wird  der  Oesophagus 
perforirt.  Von  da  schreitet  der  ulceröse  Zerfall  auch  auf  die  Nachbar- 
schaft über.  Die  Höhenausdehnung  des  Krebses  schwankt  etwa  zwischen 
2 bis  16  cm. 

Ueber  Soor  vergl.  S.  710,  Fig.  509  des  allgem.  Theils. 


Literatur  zur  pathologischen  Anatomie  des  Oesophagus. 

Beck,  Tuberkulose  des  Oesophagus,  Prager  med.  Wocbenschr.  1884- 
Behver,  Ulms  ex  digestione,  Ärch.  f.  klin.  3Icd.  XXXVI  1885. 

Bendz,  H.,  Varicen  des  Oesophagus,  Nordiskt  med.  Ark.  XVI  1884- 
Brosch,  Epibronchiale  Pdsionsdivertikel  u.  Spontanruptur  V.  A.  162.  Bd.  1900. 

Brösike,  Divertikel  der  Seitenwand  des  Pharynx,  Virch.  Arch.  98.  Bd.  I884. 
Bychowski,  Oesophagusdivertikel,  Virch.  Arch.  I4I.  Bd.  1895. 

Chiari,  Divertikelbildung,  Prager  med.  Wochenschr.  1884;  Ulcus  ex  digestione,  ib.  I884. 
Conc,  Tuberculosis  of  the  Oesophagus,  Bull.  Johns  Hopkins  IIosp.  1897. 

Dmocliowski,  Lymphknötchen  in  d.  Schleimhaut  d.  Speiseröhre,  B.  v.  Ziegler  XVI  1894. 
Fraenkel , Nekrotisirende  Entzündung  bei  Scharlach,  V.  _1.  167.  Bd.  1902. 

Gastpar,  Sarkom,  Cbl.  f.  allg.  Path.  XI  1900. 

Glöckner,  Tuberkulose,  Prag.  med.  Woch.  1896 ; Ulms  pepticum.  A.  /.  klin.  Med.  66.  Bd. 
1899. 

V.  Hacker,  Ueb.  d.  nach  Verätzungen  entstehend.  Speiseröhrenverengerungen,  JPiVn  1889,' 
Oesophagusverätzungen  u.  Stricturen,  Arch.  f.  klin.  Chir.  40.  Bd.  1898. 

Hofftnann,  Atresia  oesophagi  congenita,  I.-D.  Greifswald  1899  (LU.). 

Horneffer,  Röhrenförmige  Abstossung  d.  Schleimhaut  nach  Schwefclsäurevergiftung,  I.-D. 
Greifswald  1895. 

Huber,  Oesophagusdivertikel,  D.  A.  f.  klin.  Med.  52.  Bd.  I894. 

Kehrer,  Ulms  ex  digestione,  Dtsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXVI  1885. 

V.  Kostanccki,  Zur  Kenntniss  der  Pharynxdivertikel,  Virch.  Arch.  117.  Bd.  1889. 

Lany,  Vorles.  üb.  Path.  u.  Ther.  d.  Syphilis  II,  Wiesbaden  1896. 

Lanyerhans,  Soor  des  Oesophagus,  Virch.  Arch.  109.  Bd.  1887. 

Leichtenstorn,  Sackartige  Emveiterung  des  Oesophagus,  D.  med.  Woch.  1891. 

Leven,  Blinde  Endigung  des  Halstheils  der  Speiseröhre  u.  direkte  Fortsetzung  ihrer  Pars 
thoracica  in  die  Luftröhre,  Virch.  Arch.  II4.  Bd.  1888. 

Luschka,  Blinde  Endigung  des  Halstheils  der  Speiseröhre  etc.,  I'.  ,-1.  ^7.  Bd.  1869. 
Mehnert,  Oesophagus-  u.  Aortenvariationen,  Langenbeck’s  .1.  58.  Bd.  1898. 

Onincke,  Ulms  ex  digestione,  Dtsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXIV  1879. 

Bibbert,  Tractionsdivertikel,  Virch.  Arch.  167.  Bd.  1902. 

Bosenbevg , Oesophagitis  dissecans  superficialis,  Centralbl.  f.  allg.  Path.  III  1892. 
Bosenheim,  Oesophaguskrankheiten,  Eulenburg’s  Realencyklop.  XVII  1898  (LU.). 

Bnbeli,  Ueber  den  Oesophagus  des  Menschen  u.  verschied.  Hauslhiere,  I.-D.  Bern  1889- 
Schniidt,  M.  B.,  Localisation  des  Soorpilzes,  Beitr.  v.  Ziegler  VIII  1890. 

Sclavunos,  Oesophagitis  dissecans,  Virch.  Arch.  ISS.  Bd.  1S9S. 

Starck,  Die  Divertikel  der  Speiseröhre,  Leipzig  1900;  Sarkome  F.  .1.  162.  Bd.  1900. 
Thorei,  Oesophagus,  Ergebn.  d.  allg.  Path.  V.  Jahrg.  Wiesbaden  1900. 

Tondelow,  Die  Pathologie  des  Pharynxdivertikels,  Leiden  1894. 

Trespe,  Flimmcrepithelcyste  hinter  dem  Oesophagus , Ai'b.  a.  d.  path.  Inst-  t\  Lnbarsch, 
Wiesbaden  1901. 

Weich. selbauni,  Tuberkulose  des  Oesophagus,  Wiener  med.  Wochenschr.  I8S4. 
Weinlech.ucr,  Syphilis  des  Oesophagus,  Wiener  med.  Wochenschr.  1880. 

Westenryk,  Mediastinalcystcn,  Prag.  med.  Woch.  XXV  1900. 

Zahn,  Perforat.  d.  Aorta  hei  Oesophaguskrebs,  V.  .1.  117.  Bd.  1889;  Cyste,  ib.  I4S.  Bd.  1896. 
Zenker  u.  v,  Ziemssen,  Krankh.  d.  Oesophagus,  Zicmsscn’s  Hdb.  d.  spec.  Path.  VII. 
Zenker,  K.,  Tuberkulose  der  Speiseröhre  (Strictur),  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  55.  Bd.  1895- 


Form-  und  Grössenveränderungen  des  Magens. 


537 


V.  Pathologische  Anatomie  des  Magens. 

1.  Missbildungen  und  erworbene  Form-  und  Lagever- 
änderungen des  M a g e n s , H y p e r t r o p bi e u n d A t r o ]) h i e der 
Magen  wände.  Ruptur  des  Magens, 

§ 172.  Unter  den  Missbildungen  des  Magens  ist  zunächst  der 
Mangel  desselben,  welcher  bei  Aceplialen  vorkommt,  zu  nennen.  Ab- 
norme Kleinheit  findet  sich  in  seltenen  Fällen  bei  sonst  gut  aus- 
gebildeten  Früchten.  \"ollkomniener  Verschluss  des  Pylorus  ist 
sehr  selten,  häufiger  eine  abnorme  Enge  desselben.  Ferner  kommen 
vor  Einschnürungen,  wodurch  der  Magen  eine  Sanduhrform  er- 
hält, sowie  Scheidewandbildu Ilgen. 

Bei  Situs  trausversus,  bei  Persistenz  einer  Baiichsiialte,  bei  con- 
genitalen Defecten  des  Zwerchfells  zeigt  auch  der  Magen  eine  abnorme 
Lagerung.  Zuweilen  erhält  sich  die  fötale  senkrechte  Stellung  des- 
selben im  späteren  Leben. 

Unter  den  erworheiieii  Form-  und  LagcYcräiidcruiigcii  ist  die 
Erweiterung  des  Magens  die  häutigste  und  stellt  sich  namentlicli  in 
Folge  abnormer  Enge  des  Ostium  pyloricum,  seltener  in  Folge  von 
Compression  des  Duodenums  hinter  dem  Mesenterialansatz  der  Dünn- 
darmschlinge ein.  Sodann  kann  Magenerweiterung  eine  Folge  von 
almornier  Lagerung  oder  Verwachsungen  des  Magens,  oder  von  al)- 
normer  Ausdehnung  durch  Ingesta  oder  von  Texturveränderungen  der 
Magenwand  sein. 

Bei  starker  Dilatation  nimmt  der  Magen  einen  grossen  Theil  der 
Bauchhöhle  ein  und  erstreckt  sich  nanientlieh  weiter  nach  abwärts  als 
normal;  ist  sie  sehr  bedeutend,  so  reicht  er  von  der  linken  Zwerch- 
fellkuppe bis  au  die  Symphyse,  so  dass  er  sogar  die  Blase  comprimirt 
und  nahezu  sämmtliche  Dünndarmschlingen  bedeckt.  Die  linke  Hälfte 
der  kleinen  Curvatur  steht  in  direkter  Verlängerung  des  Oesophagus 
der  Wirbelsäule  parallel;  der  Pylorustheil  derselben  setzt  sich  in 
si)itzem  Winkel  davon  ab  und  zieht  nach  oben  gegen  die  Leber.  Die 
grosse  Curvatur  liegt  bis  zur  Umbiegungsstelle  in  die  Pars  pylorica 
der  linken  Bauchwand  au.  Der  Pylorus  ist  mehr  oder  weniger  nach 
abwärts  gezerrt,  das  Ligamentum  hepato-duodeuale  verlängert.  Je  nach 
der  Genese  sind  die  Iläiite  des  Magens  durchgehends  verdünnt  oder 
■abei-  theilweise,  namentlich  in  der  Pars  pylorica,  verdickt. 

ErMorbeiie  Vereugoruiigeii  des  Magens  sind  entweder  Folge- 
zustände von  Verminderung  der  Arbeit  des  Magens  bei  mangelhafter 
Nahrungszufuhr,  oder  von  Ulcerationen,  Entzündungen  und  Geschwulst- 
bildüngen  desselben,  welche  ihren  Ausgang  in  narbige  Induration  und 
Schrumpfung  nehmen.  Endlich  kann  auch  eine  Entzündung  des  Bauch- 
fells mit  Ausgang  in  Schrumi)fung  (Peritonitis  deformans)  eine  Ver- 
kleinerung des  Magens  herbeiführeu. 

Stenosen  des  Ostium  ]>ylorieum  kommen  vornehmlich  durch  vei  - 
narbende  runde  Magengescliwüre  und  Neubildungen  der  Schleimhaut, 
sowie  durch  alle  jene  Processe  zu  Stande,  welche,  wie  dies  namentlich 
bei  ulcerirendem  Carcinom  vorkommt,  zur  Verhärtung  und  Verdickung 
der  Magenwände  fuhren. 

Partielle  Fonnverilndernngen  haben  ihre  Ursaclien  in  örtlichen 
Erkrankungen.  Bei  Vernarbung  von  Geschwüren  bilden  sich  oft  da  und 
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dort.  l)csoiider.s  an  der  kleinen  Cnrvatur,  Einschnürungen  und  Ketrac- 
tionen,  so  dass  der  Magen  eine  Sandulirforni  erhält.  l»ei  hochgradiger 
Schruin])i‘ung  der  kleinen  Cnrvatur  wird  die  Cardia  diclit  an  den  Pylorus 
herangezogen. 

Divertikel  des  Magens  sind  sehr  selten. 

LagevorHji(l(M'imaeii  des  Magens  sind  entweder  durch  \'erände- 
rungen  der  Nachbarschaft  des  Magens  oder  durch  Erkrankungen  des 
Magens  selbst  bedingt. 

Erhebliche  Verdiekuiigeii  der  3Ias:emväiide  .sind  am  häufigsten  * 
durch  cärcinoniatöse  Neubildungen  (vergl.  § 177)  bedingt  und  betreffen 
meist  die  Pars  pylorica.  Die  Verdickung  der  Magenwand  kann  dabei 
sowohl  durch  krebsige  Wucherungen  als  durch  Bindegewebsneubildung, 
zum  Theil  auch  durch  Hypertrophie  der  Muscularis  bedingt  sein.  Ent- 
zündliche Processe  führen  nur  sehr  selten  zu  bedeutender  Verdickung 
und  Verhärtung  der  Magenwände  (vergl.  § 174j. 

Hypertrophie  der  Muscularis  des  Magens  entwickelt  sich  am 
häufigsten  in  Folge  von  Verengerungen  des  Pylorusostiums,  kann  sich 
indessen  auch  in  Folge  von  krebsiger  und  entzündlicher  Magen- 
erkrankung, sowie  von  functioneilen  Störungen,  die  ohne  nachweisbare 
Pylorusstenose  verlaufen,  entwickeln.  Sie  betrifft  vornehmlich  die  Pars 
pylorica,  deren  Musculatur  unter  Umständen  eine  ganz  bedeutende  ' 
Dicke  erreicht. 

Buptur  des  Magens  stellt  sich  nicht  selten  im  Anschluss  au  ge- 
sclnvürige  Zerstörung  der  Magenwand  und  durch  traumatische  Ein- 
wirkungen ein.  Si)ontane  Ru])tur  durch  rasche  Füllung  ist  sehr  selten.  ; 

Atrophie  der  Magemväiide  findet  man  bei  kachektischen  Zuständen, 
sowie  bei  Dilatation  des  Magens. 

Atrophie  der  Mucosa  ist  eine  häutige  Folge  von 
Zündungen. 
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2.  C 0 r ]•  0 s i 0 n e n , Degenerationen,  Blutungen 
u n (1  E n t z ü n d u n g e n des  IM  a g e n s. 


V?  17h.  Der  Magen  bildet  eine  sackige  Ausweitung  des  Darm- 
rohres mit  kräftig  entwickelter  Muscularis,  deren  Mucosa  mit  einem 
einfachen,  Schleim  producirenden  Cylinderepithel  bedeckt  ist.  ein  mäch-§ 
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tiges  Lager  von  tuhiilösen  Drüsen  besitzt  und  durch  eine  locker  ge- 
baute Subniucosa  mit  der  Muscularis  verbunden  ist.  Die  eigent- 
1 i c li  e n M a g e 11  d r ü s e n , welche  vorzugsweise  den  Kör])er  und  Fundus 
des  Magens  einnelimen,  sind  einfache  oder  getheilte  tubnlöse  Drüsen, 
welche  allein  oder  zu  mehreren  durch  einen  sog.  Halstheil  in  grubige 
N'ertiefungeu  der  Schleimhaut  (Magengrübchen),  die  mit  Cylinderepithel 
aiisgekleidet  sind,  ausmündeu.  Sie  bestehen  aus  einer  Membrana  jirojiria 
und  Drüsenzellen,  unter  denen  man  helle  cubische  oder  kurzcylindrische 
Ilauptzellen  und  dunkle  rundlicheckige  Belegzellen  unterscheidet,  welche 
in  unregelmässiger  ^'ertheilnng.  theils  zwischen,  theils  (im  Fundus  der 
Drüsen ) nach  aussen  von  den  Ilauptzellen  liegen.  Die  P y 1 o r u s d r ü s e n , 
welche  auf  die  Regio  jiylorica  beschränkt  sind,  sind  verzweigte  tubnlöse 
Drüsen,  welche  fast  nur  cylindrische  Hauiitzellen  besitzen. 

Das  Bindegewebe  der  Mucosa  zwischen  den  Drüsen  ist  im  (tanzen 
zart  und  wenig  entwickelt  und  erreicht  nur  in  der  Pars  pylorica  eine 
grössere  Mächtigkeit.  Das  Bindegewebe  enthält  eine  wechselnde  Menge 
von  Lymphocyten,  die  zuweilen  zu  Haufen  gru])i)irt  Lym])hknötchen 
bilden.  Die  Hauptzellen  der  Drüsen  liefern  das  Pepsin,  die  Beleg- 
zellen die  Salzsäure  des  Magensecretes. 

Magenerkraiikuiigeii  entstehen  zunächst  diireh  äiisser<‘  Eimvir- 
kiiiigoii.  Schädlich  wirken  ungewöhidich  heisse  und  ungewöhnlich 
kalte  sowie  chemisch  wirksame,  stärker  reizende  Sjjeisen  und  (letränke, 
Ueberfüllung  des  Magens,  Zersetzung  des  Mageninhaltes  unter  dem 
Einhuss  im  Magen  betindlicher  Bakterien  oder  (Täbrungspilze,  die 
namentlich  dann  möglich  ist,  wenn  ein  Missverhältniss  besteht  zwischen 
dem  producirten  Magensaft  und  der  Menge  der  eingeführten  Nahrung 
zu  Ungunsten  des  ersteren.  In  diesem  Sinne  wirken  Ueberfüllung  des 
Magens,  mangelhafte  Production  von  Pepsin  und  Salzsäure,  Pylorus- 
enge  oder  Schwäche  dej-  Magenmusculatur,  welche  die  normale  Ent- 
leerung des  Magens  erschweren  und  verzögern.  Die  pathologischen 
Einwirkungen  von  Seiten  des  Mageninhaltes  können  sowohl  eine  ab- 
norme Steigerung  als  auch  eine  Schwächung  und  Aufhebung 
der  Magenfunctionen  bedingen.  Viele  fühi'en  auch  zu  anatomisch 
nachweisbaren  Veränderungen,  so  namentlich  zu  Hy])erämie,  ver- 
mehrter S c h 1 e i m r 0 d u c t i 0 n , Degeneration  des  Deck- 
epithels  und  der  Drüsenzellen,  Entzündungen  sowie  zu 
mehr  oder  weniger  ausgedehnter  (1  e w e b s n e k r o s e. 

Am  intensivsten  sind  die  Veränderungen  der  Magenwände  bei 
der  Einwirkung  von  Aetzgiften,  welche  je  nach  ihrer  Concentration 
sowohl  Corrosionen  oder  Verschorfungen  als  auch  Degene- 
rationen und  Entzündungen  verursachen  können.  Oft  erstrecken 
sich  die  Veränderungen  auch  auf  den  Mund,  den  Pharynx  und  den 
Oesophagus,  sowie  auf  den  Dünndarm,  indem  die  Schleimhaut  des 
letzteren  gegen  ätzende  Substanzen,  sell)st  bei  starker  ^'erdünnung 
derselben,  selir  em])tindlich  ist. 

In  starker  Concentration  bewirken  Aetzgifte  eine  Verschorfung. 
Hei  Schwefelsäure  und  Salzsäure  ist  die  verschorfte  Schleimhaut  grau- 
weiss.  derb,  trocken  und  brüchig.  Sal])etersänre  erzeugt  gelbe  oder 
orangefarbene  Verschorfung.  Weniger  stark  geätzte  Theile  sind  hell- 
violett oder  grauweiss  gefärbt. 

Concentrirte  Kalilauge  wirkt  ähnlicb  wie  Schwetelsäure,  nur  siml 
die  Schorfe  weniger  brüchig.  Bei  langer  Anwesenheit  von  Alkali 
"erden  die  von  ihm  berührten  Theile  trans])arent. 
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Siil)liniat,  Carl)olsäure,  Arsenik  und  Oxalsäure  erzeugen  weisse 
Aetzscliorfe. 

Die  Mineralsäuren  und  Alkalien  bewirken  die  tiefgreifendsten  Ver- 
schorfungen. Es  können  nicht  nur  säinmtliclie  Magenhäute  absterhen. 
sondern  es  kann  die  Ertödtung  und  grauweisse  oder  gelbe  Verfärbung 
auch  auf  die  Nachbarorgane,  namentlich  auf  Leber  und  Milz,  iiber- 
greifen,  so  dass  sie  am  Orte  der  Wirkung  wie  gekocht  aussehen. 

In  der  Umgebung  des  Schorfes,  sowie  an  solchen  Stellen,  wo  die 
Aetzgifte  in  diluirter  Form  zur  Einwirkung  gelangten,  stellt  sich  eine 
mehr  oder  minder  heftige,  häufig  hämorrhagische  Entzündung 
ein.  Daher  kommt  es,  dass  die  afficirten  Theile  später  braun,  braun- 
grün und  schwarz  aussehen.  Mit  der  Entzündung  tritt  auch  eine  Er- 
weichung des  Schorfes  ein,  namentlich  frühe  bei  Säuren,  weniger  bei 
Alkalien  und  Sublimat.  Weiterhin  wird  das  abgetödtete  Gewebe  ab- 
gestossen  und  verflüssigt. 

Heftige  Entzündungen  erregen  namentlich  die  Mineral.säuren. 
weniger  Oxalsäure,  Sublimat,  Carbolsäure  und  Arsenik.  Doch  i.st  zu 
bemerken,  dass  letztere  oft  eine  starke  Schleimproduction  bewirken, 
und  dass  die  schorfartigen,  derben  Bildungen,  welche  in  frischen  P'ällen 
die  Innenfläche  des  Magens,  namentlich  auf  der  Höhe  der  Schleira- 
hautfalten,  bedecken,  zum  Tlieil  nichts  anderes  als  coagulirte  Schleiin- 
massen  darstellen. 

Stirbt  der  ’S'ergiftete  nicht,  so  kann  der  Process  unter  Xarben- 
bilduug  heilen.  An  Stellen,  wo  die  Aetzmittel  stark  gewirkt  haben, 
können  die  Drüsenschicht  ganz  zu  Grunde  gegangen,  die  Muscularis 
mucosae  und  die  Submucosa  verhärtet  seiu.  Ist  durch  die  Aetzung 
nur  die  innere  Lage  der  Mucosa  zerstört  worden,  so  enthält  danach 
das  narbig  indurirte  Gew'ebe  noch  Drüsenreste,  welche  zum  Theil  zu 
kleinen  Cystchen  entartet  sein  können.  Bei  ausgedehnten  Verschorfungen 
können  Stenosen  des  Magens  und  des  Darmes  entstehen. 

Hiliiiatogeiie  Degenerationen  der  Magenschleimhaut  kommen 
namentlich  im  Verlaufe  von  Infectionen  und  Intoxikationen, 
z.  B.  von  AAriola,  Sepsis,  Typhus  abdominalis,  ulceröser  Lungentuber- 
kulose, Phosphorvergiftung,  chronischer  Bleivergiftung.  Nephritis  vor 
und  sind  namentlich  durch  trübe  ScliAvellung,  fettige  Dege- 
neration und  Desquamation  der  Drüseiiepithelien.  welche 
der  Magenschleimhaut  ein  trübes.  Aveissliches  Aussehen  geben,  ge- 
kennzeichnet. Zinveileu  sind  auch  Schrumpfungen  oder  Quellungen 
und  ^Acuolenbildung  zu  beobachten.  Diese  Veränderungen  können 
sich  mit  entzündlicher  Infiltration  und  Bindegeweb.<- 
wucherung  combiniren,  namentlich  bei  Magenerkrankung  im  Ver- 
laufe der  Phthisis  (Marfan,  Schw'albe,  Stintzing).  Letzteres  dürfte 
indessen  zum  Theil  durch  verschluckte  Si)uta  verursacht  werden. 

Bei  Amyloidentartung  anderer  Organe  ist  zuweilen  auch  der  Blnt- 
gefässbindegewebsap])arat  der  Mageuschleimhaut  der  Sitz  von  Amy- 
loid a b 1 a g e i’  u n g. 

Blutungen  der  illagensehleiniliaut  gehören  zu  den  häufigen  Vor- 
kommnissen und  zwar  sowohl  ca])ilhire  als  auch  arterielle  uml  venöse. 
^'erletzungen  der  Schleimhaut  durch  verschluckte  feste  Körper  oder  Aetz- 
gifte. entzündliche  Alterationen  der  Gefässwäude,  ulceröse  Processe. 
venöse  Stauungen,  wie  sie  durch  verschiedene  Lebererkrankungen  sowie 
durch  Herzfehler  im  Gebiete  der  Pfortader  herbeigeführt  worden.  Scor- 
but,  gelbes  Fieber,  acute  gelbe  Leberatro])hie,  Ty])lius  etc.,  kurz  sowohl 
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locale  Läsionen,  als  auch  Infectiouskranklieiten  und  Coustitutions- 
anomalieen  und  \'eränderungeu  der  allgemeinen  Blntbescliaffenlieit 
können  Magenblutungen  lierbeituliren.  In  seltenen  Fällen  sind  atliero- 
niatöse  Entartung  der  Gefässe  und  Aneurysmenbildung  die  Ursache. 

Massige  Blutungen  kommen  am  häutigsten  im  A'erlauf  des  Magen- 
geschwürs (§  176)  und  des  Carcinoms  (§  177)  zur  Beobachtung  und 
erfolgen  aus  arrodirten  und  geborstenen  grösseren  Gefässen. 

Das  an  die  Obertiäche  des  Magens  austretende  Blut,  dessen  Menge 
selir  verschieden  sein  kann,  wird  bald  braun  bis  schwarz  gefärbt, 
indem  die  Säure  des  Magens  das  Hämoglobin  in  Hämatin  verwandelt. 

Hämorrhagisch  intiltrirtes  Schleimhautgewebe  ist  roth  oder  braun- 
roth  oder  mehr  grauschwarz  gefärbt.  Ist  die  Blutung  nicht  mit  Auf- 
liel)iing  der  Circnlation  im  intiltrirten  Gel)iet  verl)unden,  so  erleidet 
das  ausgetretene  Blut  dieselben  ^Veränderungen  wie  in  anderen  Ge- 
weben. Durch  Pigmentbildung  können  die  betreffenden  Stellen  eine 
graue  Färbung  erhalten.  Nekrose  und  Auflösung  des  intiltrirten  Ge- 
webes führt  zur  Bildung  von  Substauzverlusten,  die  man  als  liäinor- 
rhagische  Erosioiioii  bezeiclmet  (vergl.  § 176). 

Als  Melaeiiii  iieoiiatoriiin  wird  eine  aus  Magen  und  Duodenum  erfolgende  Blu- 
tung bezeichnet,  welche  bei  Neugeborenen  in  den  ersten  Lebenstagen  oder  Lebens- 
wochen vorkommt  und  zu  Geschwürsbildungen  führen  kann.  Nach  v.  Preüschen 
( Verletxung  d.  Kindes  bei  der  Geburt  als  Ursache  d.  Melacna,  Wien  1894)  soll  die- 
selbe von  cerebralen  Störungen,  d.  h.  von  Blutungen,  die  während  der  (teburt  im 
Gehirn  auftreten,  abhängig  sein.  Laijdau  (Ueber  Melaena  der  Neugeborenen,  Bres- 
lau 1874)  sucht  sie  auf  embolische  Verstopfung  der  Magen-  und  Darmarterien  zurück- 
znführen.  Bei  septischer  Infection  der  Nabelwunde  erscheint  auch  die  Annahme,  dass 
cs  sich  um  septische  Blutungen  handelt,  gerechtfertigt,  doch  w'erden  solche  Blutungen 
von  manchen  Autoren  nicht  der  Melaena  zugezählt. 
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§ 174.  Die  Entzüiidimgeii  des  Magens  sind  meistens  durcli  Ver- 
• änderungen  seines  Inhalts  (vergl.  § 17.3)  verursacht,  doch  kommen  auch 
i hämatogene  gastritische  Processe  vor,  und  es  können  unter  Umstäinlen 
^ auch  Entzündungen  der  Umgebung  auf  die  Magenwand  übergreileu. 
I Hat  sich  im  Magen  durch  irgend  welche  scliädliche  EiiiHüsse  eine 
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katjiiTlialisHio  («astritis  eingestellt  und  ist  dieselbe  noch  Irisch, 
so  ist  die  Schleimhaut  dunkelroth  und  geschwellt  und  kann  da  oder 
dort  kleine  Hämorrhagieen  zeigen.  Die  OberHäche  i.st  mit  einem 
glasigen,  zähen,  fadenziehenden  Belag  bedeckt,  welcher  aus  Schleim, 
schleimig  degenerirten  Epithelzellen  und  aus  Piundzellen  besteht.  Das 
Cylinderepithel  der  Magengrübchen  zeigt  die  höchsten  Grade  der  \'er- 
schleinuing  und  ist  vielfach  in  Desquamation  begriffen.  Das  Ejiithel 
der  Labdrüsen  kann  ebenfalls  zum  Theil  abgestossen  sein.  Die  Blut- 
gefässe des  interglandulären  und  subglandulären  Bindegewebes  sind 
hochgradig  gefüllt,  das  Gewebe  selbst  mehr  oder  weniger  zellig  in- 
tiltrirt,  zuweilen  da  und  dort  von  Hämorrhagieen  durchsetzt,  nament- 
lich in  der  Umgebung  der  venösen  Gefässe.  In  den  Lymi)hgefässen 
sind  die  Endothelien  geschwollen,  desquamirt  und  zum  Theil  mehr- 
kernig. 

Croupöse  und  diplitlieritischc  Eutziiuduiureu  sind,  sofern  man 
von  den  durch  Aetzungen  (§  173)  bedingten  Magenveränderungen  ab- 
sieht, selten.  Am  häutigsten  kommen  sie  bei  Di])htherie.  Schar- 
lach und  Blattern  und  bei  septischer  Infection  des  Nabels 
von  Neugeborenen  zur  Beobachtung.  Die  croupösen  E.xsudate  bilden 
mehr  oder  weniger  umfangreiche,  nur  selten  indessen  über  einen  gro.s.sen 
Theil  des  Magens  sich  ausbreitende  graugelbe  oder  weissliche  Mem- 
branen, Avelche  der  gerötheten  Schleimhaut  aufliegen.  Bei  Diphtheritis 
nekrotisiren  entweder  nur  die  oberflächliclien  Schichten  in  Form  kleiner 
grauer  tlerde,  oder  es  greift  die  Nekrose  in  die  Tiefe,  so  dass  strecken- 
Aveise  die  ganze  Mucosa  in  einen  Aveissen  oder  grauen  oder  scliAvärz- 
liclien  Schorf  verAvandelt  Avird. 

Die  grosse  Mehrzahl  der  3Iageiieutzüuduuseii  sind  vorübergehende 
Affectionen,  Avelche  in  Heilung  ausgehen,  doch  kann  der  Process  auch 
als  ein  ehroiiisehes  Leiden  auftreten  und  zu  dauernden  Veränderungen 
führen. 

Zunächst  können  die  entzündliche  Infiltration  soAvie  die  Destjua- 
niation  und  der  Zerfall  des  Epithels  höhere  Grade  erreichen  und  l>ei 
mangelhafter  Regeneration  eine  i»artielle  A>röduiiff  des  Drüsen- 
gCAvehes  herbeiführen.  Gewebsvereiterung  und  diphtheritische  Ver- 
schorfung führen  auch  zu  Zerfall  des  B i n d e g e av  e b e s . und  es 
sind  auch  allfällig  sich  einstellende  dichtere  hämorrhagische  Infiltrationen 
von  GeAvebsnekrose  und  G eAvebsauflösuug,  Avelche  unter  dein 
Einfluss  des  Magensaftes  sich  vollziehen  (vergl.  ij  17(5),  gefolgt.  Alle 
diese  Processe  führen  schliesslich  zu  einem  mehr  oder  minder  Aveit 
gehenden  »rlnst  von  S(*hleimliautg(Mvebe.  Avelcher  je  nach  der  Genese 
bald  über  grössere  Bezirke  sich  ausbreitet,  bald  nur  kleinere  um- 
schriebene Theile  betrifft  und  alsdann  zunächst  in  der  Form  von  ober- 
flächlichen oder  auch  tiefgreifenden  GeseliAvüren  auftritt. 

In  Avelcher  Weise  bei  Sectionen  sich  vorfindende  Defecte  der 
Magenschleimhaut  entstanden  sind,  lässt  sich  nicht  immer  bestimmen, 
indem  Aetzungen,  chronische  Katarrhe,  hämorrhagische  und  di])htlieri- 
tische  Verschorfungen  schliesslich  zu  ähnlichen  Endresultaten  führen 
können. 

Die  Atro|>liie  der  Ilairensehleimhaut  ist  bei  geringer  EntAvicke- 
lung  und  diffuser  Ausbreitung  makroskojiisch  nicht  zu  erkennen.  Bei 
höheren  Graden  der  Atrophie  ist  die  Schleimhaut  theils  auffallend 
dünn  und  glaft  (Fig.  40S  l>),  theils  ist  sie  mit  kleinen  Höckern.  Leisten 
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und  grösseren  polypösen  Erhebungen  (c)  besetzt,  so  dass  man  den 
Zustand  als  Etat  iiiamehmne  und  als  Polyposis  veiitrieuli  bezeichnet. 

Wo  die  Schleimhaut  glatt  und  dünn  ist,  da  hat  auch  das  Drüseii- 
gewebe  mehr  oder  weniger  (Fig.  40S  a,  a^)  abgenommen,  und  es 
kommen  Fälle  vor,  in  denen  über  grössere  Bezirke  die  Sclüeimhaut 
ganz  drüsenlos  («i)  ist  oder  nur  noch  ganz  vereinzelte  Drüsen  (a), 
von  denen  zuweilen  ein  Theil  cystisch  erweitert  (e)  ist,  einschliesst.  In 
anderen  Fällen  ist  der  Drüsenschwund  geringer,  so  dass  die  Magen- 


Fig.  407.  Atrophie  der  Magenschleimhaut  mit  Polyposis.  «Normal 
aussehende  Mucosa.  h Atrophische  glatte  Mucosa.  e Polypen.  Natürl.  Grösse. 


- 


Schleimhaut  nur  etwa  um  ein  Drittel  oder  die  Hälfte  gegen  die  Norm 
verdünnt  erscheint.  Es  kommen  auch  Fälle  zur  Beobachtung,  in  denen 
eine  massig  atrophi.sche  Schleimhaut  noch  umschriebene,  flache,  nicht 
scharf  abgegrenzte  Geschwüre  bildende  Defecte  enthält,  in  deren  Ge- 
biet die  Drüsenschicht  ganz  fehlt. 

Das  Bindegewebe  (ler  atrophischen  Schleimhaut  erscheint  bald  nur 
wenig,  bald  erheblich  verändert  und  kann  sowohl  in  den  tiefen  als 
auch  in  den  oberflächlichen  Schichten  hy])erplasirt  sein,  so  dass  man 
von  einer  atrophischen  Induration  sprechen  kann. 
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Zuweilen  enthält  die  Mucosa  auch  kleinzellige  Infiltrationsherde, 
oft  auch  Pignientkörner.  welche  der  Innenfläche  des  Magens  eine  graue 
Färbung  verleihen.  Mitunter  liegen  iin  Gewebe  auch  eigenthümliche 
h_yaline  Schollen. 


Fig.  408.  Durchschnitt  durch  eine  Magenwand  mit  hochgradig  atro- 
phischer Schleimhaut  (Alk.  Karm.).  aa^  Drüsenschicht  der  atrophischen  Mu- 
cosa. h Muscularis  mucosae,  c Erweiterte  Drüsen,  d Submucosa.  c Muscularis. 
Vergr.  16. 

Das  Epithel  der  Drüsen  kann  zur  Zeit  des  Ablaufs  entzündlicher 
Processe  zum  Theil  in  Degeneration  begriffen  sein.  Nach  abgelaufener 
Erkrankung  erhalten  die  Drüsen  oft  nicht  nur  in  den  Ausführungs- 
gäugen, sondern  auch  in  den  tiefen  Schleiinhautlageu  hohes  Cvlinder- 
epithel  (Fig.  408  «,  e und  Fig.  410  «),  und  es  sind  auch  die  cystisch 
dilatirten  Drüsen  mit  Cylinderepithelien.  die  oft  die  Form  von  Becher- 
zellen (Fig.  410  c)  haben,  ausgekleidet. 


Fig.  40n.  Adenoma  tubuläre  des  Magens  in  atrophischer  Schleimhaut 
(Form.  Alk.  Häm.  IDosin).  a Atrophische  Mucosa.  h Muscularis  mucosae,  c Sub- 
niucosa.  d Muscularis.  e Serosa.  f Adenom.  Vergr.  16. 
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Enthält  eine  atrophische  Schleimhaut  jjolypöse  Erlichiiiigeii 
(Fig.  407  c),  so  bestehen  dieselben  bald  aus  Resten  wenig,  bald  auch 
wieder  stark  veränderter  Schleimhaut.  Sehr  häutig  ist  innerhalb 
<ler  Polypen  das  Drüsen  ge  webe  gewuchert  und  zugleich  atypisch 
gebaut,  vielfach  cystisch  degeuerirt,  so  dass  man  die  Bildung  als  ein 
Adenom  (Fig.  407  f)  bezeichnen  kann.  Zuweilen  haben  sich  in  den 
Cysten  papilläre,  mit  Cylinderepithel  bekleidete  Wucherungen  (Fig.  410  c) 
gebildet. 

Das  Bindegewebe  der  Submucosa  und  der  Muscularis  ist  in  den 
meisten  Fällen  von  Atrophie  der  Schleimhaut  nicht  erheblich  verändert, 
zuweilen  indessen  etAvas  hypertrophisch  und  bei  bestehender  Entzün- 
dung auch  da  oder  dort  zellig  intiltrirt.  Stärkere  hypertrophische  Ver- 
dickungen des  Bindegewebes  der  Submucosa  und  der  Muscularis  sind 
fast  immer  Folgezustände  krebsiger 
Erkrankungen  (vergl.  § 177),  doch 
kommen  namentlich  nach  Aetzungen 
nicht  unbeträchtliche,  meist  mit  Schrum- 
pfung des  Magens  verbundene  Binde- 
gewebshypertrophieen  der  gesammten 
Magenhäute  vor,  und  es  können  in  sehr 
seltenen  Fällen  auch  andere  entzünd- 
liche Magenerkrankungen  zu  einer 
tibrösen  y'erhärtung  der  Magenwände 
führen. 

Alle  hypertrophischen  Bindege- 
Avebswucherungen  betreffen  vornehm- 
lich die  Pars  pylorica.  Die  Musculatur 
ist  im  erkrankten  Bezirk  meist  ver- 
dickt, kann  indessen  auch  unter  der 
BindegewebsAvucherung  atrophiren. 
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§ 175.  EiitzüiKlimgeii.  Avelche  durch  specilischc  Bakterien  her- 
' vorgerufen  Averden  und  zugleich  ein  charakteristisches  Gej)räge  tragen, 
tsind  im  Ganzen  im  Magen  selten,  indem  die  besonderen  Verhältnisse 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spcc.  p.ith.  An.nt.  10.  Aull.  35 


Fig.  410.  Schnitt  aus  einem 
Magen polypen  (Alk.  Häm.),  a 
Drüsenschläucne  mit  Cylinderepithel. 
b Zellig  infiltrirtes  Stroma,  c Papillöse 
Wuchernngen  innerhalb  einer  cystisch 
entarteten  Drüse.  Vergr.  300. 


Pathologischß  Anatomie  des  Magens. 


r)4() 

im  Magien,  tvolil  vonielimlicli  durcli  die  Aiiwe.seiilieit  des  saiii-en  Magc'ii- 
saftes  gegeben,  der  Entwickelung  und  An.siedlnng  der  meisten  patho- 
genen Bakterien  liinderlicli  sind,  so  dass  die  betreffenden  specitisclnMi 
Infectionen  mir  ausnahmsweise  eintreten. 

Dass  IMphtlierio  und  Pocken  unter  Umständen  ancli  im  Magen 
zu  Entzündungen  führen,  ist  bereits  174)  erwähnt  worden. 

Durch  Eiterkokken  bedingte  Infectionen,  welclie  in  Form  von 
plilegmonöseii  Entziindnngen  auftreten,  sind  selten,  kommen  indes.sen 
sowohl  in  Ilerden  als  in  diffuser  Ausbreitung  vor  und  haben  ihren 
Bitz  haniitsächlich  in  der  S u b m n c o s a. 

Bei  der  circumscriiiten  Form  bilden  sich  kleinere  oder  grössere 
Abscesse,  die  nach  innen  durchbrechen.  Bei  diffuser  Ausljreitung  des 
Processes  ist  zu  Beginn  die  Submucosa  hochgradig  ge.schwellt  und  ver- 
dickt, die  Mucosa  bald  unverändert,  bald  mässig  geschwellt.  Das  Ex- 
sudat der  Submucosa  hat  eine  snlzig-eiterige  Beschaffenheit  und  ver- 
leiht dem  Gewebe  eine  weisse  oder  gelblich-weisse  trübe  Färbung. 
Bei  geeigneter  Behandlung  lassen  sich  im  entzündeten  Bezirk  neben 
Eiterkörperchen  (Fig.  411)  und  Fibrin  grosse  Mengen  von  Kokken 
nachweisen,  welche  wenigstens  in  einem  Theil  der  Fälle  der  Gattung 
Streptococcus  (c)  angehören  und  theils  frei  im  Gewebe  liegen  (c). 


Fig.  411.  Phlegmone  ventri- 
culi  (Alkoh.  Gram),  a Rundzelle. 
h Rundzelle  mit  Streptokokken 
im  Innern,  c Freie  Streptokokken. 
Vergr.  500. 


theils  von  Zellen  eingeschlossen  sind  (&).  Die  Mncosa  i.st  in  mässigein 
Grade  kleinzellig  inhltrirt.  Zuweilen  greift  die  lutiltration  auf  die 
Muscnlaris  über,  namentlich  längs  der  bindegeweliigen  Sejtten.  Von 
da  ans  kann  die  Serosa  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Beide 
Häute  schwellen  dabei  au,  und  letztere  bedeckt  sicli  mit  eiterigen  oder 
eiterig-fibrinösen  Auflagerungen. 

Nach  Verlauf  einer  gewissen  Zeit  schmilzt  das  Gewebe  der  Sul 
mucosa  ein,  und  der  Eiter  bricht  da  und  dort  durch  die  ^Mucosa  durch 
so  dass  letztere  durchlöchert  wird.  Stirbt  der  Patient  nicht,  so  können 
kleinere  Eiterherde  unter  Hinterlas.snng  einer  Narbe  heilen.  Bei  grös- 
seren Herden  bleibt  nicht  selten  ein  Theil  der  snlnnucösen  Höhle  er 
halten  und  wird  mit  E])ithel  ausgekleidet.  Ents])rechend  den  zahlreichen 
Perforationsstellen  in  der  Mncosa  ist  die  innere  Decke  dieser  Höhle 
vielfach  durchlöchert. 

Milzhraiidimstidii  sowie  typhöse  Iniiltratioiien  und  (■esehwün 

.sind  im  Magen  selten. 

Tuberkulose  localisirt  sich  elionfalls  nur  selten 
kommen  in  der  Magemschleimhaut  tuberkulöse  ( 
namentlich  in  der  Pars  pylorica.  Bei  allgemeiner 
sind  Miliartuberkel  in  der  Magenwand  nicht  .selten.  ; 

Sy])hilis  ist  selten,  doch  kommen  Granulationswncherungen  uinF- 
Geschwüre  sowohl  bei  aciiuirirter  als  liei  hereditärer  Eues  vor  und; 
können  in  grösserer  Zahl  auftreten. 


im  Magen,  doch^; 
Je  schwüre  vor.*^ 
Miliartuberkulose! 


Gastritis.  Gastromalacie.  Ulcus  ex  digestione. 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  § 174. 


3.  Gastromalacie  und  Ulcus  ex  digestione. 

§ 176.  Als  (“adayeröse  Grastromalaeie  bezeichnet  man  eine  Ver- 
änderung des  Magens,  welche  nach  dem  Tode  unter  dem  verdauenden 
Einfluss  des  Magensaftes  zu  Stande  kommt  und  wesentlich  durch  Er- 
weichung und  Maceration  der  Magenwand  gekennzeichnet  ist.  Sie  tritt 
namentlich  dann  ein,  wenn  vor  dem  Tode  reichlich  Magensaft  pro- 
ducirt  wurde,  und  kommt  am  häutigsten  bei  Kindern  zur  Beobachtung, 
deren  Magen  reichlich  Milch  enthält. 

Zunächst  kommt  es  zur  Auflösung  der  Blutkörperchen  und  zu 
Imbibition  des  Gewebes  mit  dem  diö'undirenden  Blutfarbstoff,  welcher 
bald  eine  braune  oder  schwarze  Färbung  annimmt,  indem  die  Säure 
des  Magens  das  Hämoglobin  in  Hämatin  umwandelt.  Weiterhin  tritt 
eine  Selbstverdauung  des  Magens  ein.  Die  Schleimhaut,  sowie  auch 
die  Muscularis  und  die  Serosa  werden  in  eine  weiche,  leicht  zerreiss- 
liche,  pulpöse,  zunderartige  Masse  verwandelt,  die  je  nach  dem  Blut- 
gehalt  bald  grauweiss,  bald  grau,  bald  graulich-schwarz  bis  dunkel- 
schwarz aussieht.  Fasst  man  den  Magen  an,  so  bricht  häutig  der  Inhalt 
desselben  durch.  Ab  und  zu  greift  die  Maceration  noch  über  das 
Gebiet  der  Magenwände  hinaus,  so  z.  B.  auf  das  Zwerchfell.  Es  kann 
sogar  geschehen,  dass  Magenwand  und  Zwerchfell  zugleich  zersetzt 
werden,  so  dass  der  Mageninhalt  sich  in  die  Brusthöhle  ergiesst. 

Ist  der  Inhalt  des  Magens  reich  an  Säure,  und  ist  die  Circulation 
innerhalb  der  Magenschleimhaut  geschwächt,  so  kann  unter  Umständen 
eine  Verdauung  und  Maceration  schon  während  des  Lebens 
sich  einstellen;  doch  ist  sie  auch  in  diesem  Falle  meist  eine  sub  tinem 
sich  einstellende  Erscheinung. 

Als  Ulcus  vciitriculi  ex  (ligestioiie  oder  Ulcus  vciitriculi 
i’otimdiuu  bezeichnet  man  ein  Gescliwür  des  Magens,  welches  da- 
durch zu  Stande  kommt,  dass  während  des  Lebens  der  Magensaft 
seine  verdauende  und  auflösende  Wirkung  auf  einen  umschriebenen 
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llezirk  der  Sclileiniliaiit  ausültt  und  .so  die  Bildung  eines  uinstdiriehenen 
Defectes  verursacht.  Bedingung  dieser  Wirkung  ist  die  Störung  oder  ] 

Aufhebung  der  Circulation  und  der  I‘u’nährung  in  dem  betretfenden  j 

Schleimhautbezirk,  und  diese  selltst  ist  fvon  Aetzungen  abgesehen)  | 
entweder  durch  Blutungen  irgend  welcher  Genese  oder  auch  durch  | 
locale  Stauungen  oder  Ischämie  (Arteriosklerose,  Embolie,  Arterien-  1 
krampf)  oder  endlich  durch  locale  Infectionen  vei  ursacht.  Die  häufigste  ] 
Ursache  dürften  wohl  locale  Blutungen  in  der  Schleimhaut  .sein,  und 
es  stellen  die  in  § 173  erwähnten  hämorrhagischen  Erosionen  die 
kleinste  Form  des  Magengeschwüres  dar.  Stark  saure  Beschaffenheit 
des  Mageninhaltes  begümstigt  die  Entstehung  eines  Geschwüres  und 
ist  auch  dessen  Heilung  hinderlich.  ; 

Das  Magengeschwür  bildet  einen  rundlichen,  scharfrandigen  Defeet  i 
in  der  Miicosa,  der  mehrere  Ceutinieter  Durchmesser  eireichen  kann, 
doch  pflegen  grössere  Geschwüre  auch  die  Suhmucosa  und  die  Musculari.-? 


Fig.  412.  Ulcus  ventriculi  ro  tun  dum.  Natürliche  Grösse. 

ZU  ergreifen  (Fig.  412  und  Fig.  413),  wobei  die  IMusculatur  (e)  aus- 
bröckelt und  successive  aufgelöst  wird.  I\Ieist  ist  das  Geschwür  als- 
dann hach,  trichterförmig  oder  tre]ipenartig  abgestuft,  indem  der  Defeet 
in  der  Mucosa  grösser  ist  (Fig.  413  g)  als  in  der  Submucosa  und  in 
der  Muscularis  (e),  doch  kann  der  Rand  durch  stärkere  Zerstörung  der 
Submucosa  stellenweise  auch  iintermiuirt  (f)  sein.  In  der  Zeit  raschen 
Fortschritts  sind  die  Ränder  und  der  Grund  des  Geschwüres  meist 
nur  wenig,  stellenweise  gar  nicht  infiltrirt. 

Der  geschwürige  Zerfall  kann  in  jedem  Stadium  stille  stehen  und 
der  Defeet  durch  Vernarhung  heilen,  doch  geht  nicht  selten 
der  Zerfall  nach  kürzerem  oder  längerem  Stillstand  weiter  und  führt 
zu  neuen  Zerstörungen  und  oft  zum  tödtlichen  Ausgang. 

Rasches  Fortschreiten  des  Gewebszerfalls  auf  die  äusseren  Schichten 
der  Magenwand  führt  zur  l*(M‘tVn’ation  des  Masreiis  und  damit  häutig 
zu  tüdtlicher  Peritonitis.  Erfolgt  die  Perforation  des  Magens  erst,  nach- 
dem bei  längerem  \'orhandensein  eines  Geschwüres  sich  \'erwachsungen 
zwischen  dem  Magen  und  henachharten  Organen  eingestellt  halicn. 
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so  können  nach  Perforation  der  Magenwand  diese  \'erwachsnngen  den 
Austritt  des  ^Mageninhaltes  in  die  Baucldiöhle  hintanhalten,  und  es 
kommen  Fälle  vor,  in  denen  der  Magen  in  einer  Ausdehnung  von 
5 bis  10  und  mehr  Centimeter  durchbrochen  ist,  ohne  dass  allgemeine 
Peritonitis  eiutritt.  Es  besteht  nur  eine  nach  aussen  vom  Magen 
gelegene  gegen  den  P a u c h r a u m abgeschlossene  Höhle, 
die  mit  dem  Magen  communicirt.  Die  Organe,  welche  die  Begrenzung 
dieser  Höhle  bilden.  Pankreas,  Leber,  sind  an  ihrer  Oberfläche  mit 
neugebildetem  Bindegewebe  überdeckt. 

Z e r r e i s s u n g der  A'  e r w a c h s u u g s m e m brauen  des  Magens 
mit  der  Umgebung  kann  natürlich  zu  jeder  Zeit  Durchbi’uch  in  die 
Bauchhöhle  und  damit  Peritonitis  herbeiführen.  Ferner  können  dei’ 
nekrotische  Zerfall  sowie  auch  Gewebszerstörung  in  den  angrenzenden 


Fig.  413.  Frisches  Magengeschwür  {M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Miicosa.  b 
Submucosa.  c Muscularis.  d Serosa.  e Geschwürsgrund,  f g Geschwürsrand. 
Vergr.  5. 


Organen  Platz  greifen.  In  seltenen  Fällen  bricht  das  Geschwür  in 
eine  mit  dem  Magen  verwachsene  Darmschlinge,  am  häufigsten  in  das 
Colon  transversum,  durch,  und  es  bildet  sich  eine  Magen-Darm- 
fistel. 

Zu  jeder  Zeit  können  im  Magengeschwür  auch  arterielle  Blntiiiigeii. 
verursacht  durch  Arrosion  von  Arterien  (Aesten  oder  Stämmen 
der  Coronararterien.  Art.  hepatica,  Art.  lienalisj,  eintreten  und  schwere, 
oft  tödtliche  Blutungen  verursachen. 

Die  Heilung  des  Ilageiigeselnvilres  erfolgt  am  leichtesten  liei 
kleinen  Geschwüren,  ist  indessen  auch  bei  grösseren  möglich  und  kann 
selbst  nach  Durchbruch  der  ganzen  Magenwand  noch  eintreten,  falls 
<lie  Durchbruchstelle  rechtzeitig  (z.  B.  durch  Einlagerung  eines  Netz- 
stückes) verlegt  wird.  Die  Heilung  erfolgt  durch  Granulationswuche- 
rungen.  welche  sich  im  Gewebe  der  Mucosa  bezw.  der  Submucosa. 
der  Muscularis  und  der  Serosa  erheben  und  zur  Bildung  eines  Naii)cn- 
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gewebes  (Fig.  414  f)  führen,  das  den  Defect  schliesst  und  weiterliin 
auch  durcli  Schrum])fung  die  frülieren  Gesell würsränder  einander  nähert, 
so  dass  sich  an  Stelle  der  Geschwüre  strahlige  Narben  bilden,  die  man 
an  ihrer  weisslichen  Färbung  in  der  Schleimhaut  leicht  erkennt,  und 
die  bei  grösseren  Narben  oft  eine  nicht  tinerhebliche  Schrumpfung  und 
Verunstaltung  der  betreffenden  Magen]iartie  bedingen.  Das  Muskel- 
gewebe (c)  wird  in  der  Narbe  {f)  nicht  wieder  gebildet,  auch  nicht 
in  der  Muscularis  mucosae  (e).  Dagegen  können  sich  über  der  Narbe 
neue  Drüsen  {g)  entwickeln,  die  alsdann  gegen  die  Narbe  in  der  Sub- 
niucosa  unregelmässig  abgegrenzt  sind  und  sich  stellenweise  in  die 
Narbe  vorscMeben  (g). 

Das  Ulcus  rotundum  sitzt  am  häufigsten  in  der  Pars  ptdorica  und 
an  der  kleinen  Curvatur  des  Magens,  und  es  erfolgen  der  Durchbruch 


Fig.  414.  Narbe  eines  Magengeschwürs  (Alk.  Häm.  Eos.)  abede 
Schichten  der  Magenwand,  f Narbe  in  der  Muscularis.  g Drüsenhaltige  Narbe  in 
der  Mucosa  und  Submucosa.  Vergr.  5. 


und  die  Magenverwachsungen  am  häutigsten  im  Gebiet  des  Pankreas  und 
der  Leber.  Im  Uebrigen  können  auch  andere  Stellen  des  Magens  der 
Sitz  des  Geschwüres  sein.  Es  kommt  dasselbe  ferner  auch  niclit  selten 
im  oberen  Theil  des  Duodenums,  sehr  selten  im  untersten  Theil  des 
Oesophagus  vor.  Oft  findet  mau  bei  demselben  Individuum  zwei  und 
mehr  Geschwüre,  oder  frische  Geschwüre  neben  Narben  oder  im  Zer- 
fall begriffene  und  frische  Hämorrhagieen  neben  bereits  ausgebildetcn 
Geschwüren,  so  namentlich  bei  Herzkranken  mit  Stauungen. 

Die  Vernarbung  kann  auch  functioneil  eine  völlige  Ilciluug  be- 
dingen, doch  wird  durch  die  Veruarbung  und  die  damit  verbundene 
Schrumpfung  oft  auch  Schaden  gestiftet,  namentlich  bei  Sitz  derselb(Ui 
am  Pylorus,  indem  dadurch  der  Pylorus  verengt  wird,  und  es  sind  die 
meisten  Stenosen  des  Pylorus  auf  Geschwüre  zurückzuführen. 


Gastromalacie.  Ulcus.  Geschwülste. 


Sowohl  in  den  Rändern  eines  Ulcus  als  in  Ulcnsnai'ben  können 
sich  krebsise  Wucherungen  entwickeln. 
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4.  Geschwülste  des  Magens. 

§ 177.  Wie  in  den  letzten  Paragraphen  bereits  mehrfach  erwähnt 
worden  ist,  geht  sowohl  das  Bindegewebe  als  auch  das  Epithel  der  Magen- 
schleimhaut oft  Wucherungen  ein,  welche  zur  Bildung  neuen  Drüsen- 


Fig.  415.  In  Entwickelung  begriffenes  Adenocarcinom  des  Magens 
(Form.  Alk.  Häm.  Eosin),  a Mucosa.  b Muscularis  mucosae,  c Submucosa.  d 
Muscularis.  e Serosa.  fg  Adenocarcinom.  Vergr.  16. 


gewebes  führen,  das  in  seinem  Bau  nicht  mehr  typische  Formen  repräsen- 
tirt.  Es  kommt  dies  sowohl  im  ^'erlauf  zur  Atrojdiie  führender  Schleini- 
hauterkrankungen  174)  als  auch  am  Rande  von  Geschwüren  vor  und 
führt  nicht  selten  zur  Bildung  von  ])olyj)ösen  Excrescenzen,  welche  man 
als  l)i'iis(Mipolypeii  und  als  Adenome  (Fig.  409)  bezeichnen  kann. 
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Atv])isclio  ejiitlieliale  \Viicli(!ningen.  welche  zui-  Ilihliing  infiltrirender 
(ipitholialer  (iewächse,  d.  li.  also  zu  ('areinoiiien  (Fig.  41ö  f,  g)  führen, 
stellen  sich  im  Magen  ebenfalls  sehr  häufig  ein  und  können  sowohl 
von  einer  zuvor  anscheinend  normalen,  als  auch  von  einer  bereits  ver- 
änderten, atroi)hische  Stellen  und  Poly]>en  oder  auch  tleschwüre  ent- 
haltenden Magenschleimhaut  ihren  Ausgang  nehmen.  Die  dabei  auf- 
tretende Gewebsneubildung  hat  ihren  Sitz  zunächst  in  der  Mucosa 
(Fig.  415  f und  Fig.  41G  /').  breitet  sich  aber  sehr  bald  in  der  Sub- 
mucosa  (g)  aus,  so  dass  oft  die  grosse  Hau])tmasse  des  Tumors  unter 
der  Mucosa  in  der  Subnuicosa  steckt.  Von  da  greift  die  krebsige 
Infiltration  auf  die  Muscularis  (Fig.  415  d)  und  die  Serosa  (e)  über. 

In  der  Serosa  verbreitet  sich  der  Ki-ebs  meist  in  Form  discreter 
Knötchen  und  Knoten,  welche  äusserlich  sichtbar  .sind  und  dem  Verlauf 
der  Lymphgefässe  folgen.  Weiterhin  kann  er  auch  in  die  venöse  Blut- 
bahn einltrechen,  so  dass  carcinomatöse  Wucherungen  entstehen,  welche 
an  der  AussenHäche  des  Magens,  namentlich  in  der  Pars  pylorica  Züge 
flacher  Knoten  bilden. 


Fig.  416.  En twickelung  eines  Schleimkrebses  in  einem  Magen 
mit  atrophischer  Mucosa  (Form.  Alk.  Häm.  Eosin),  a Mucosa.  b Muscularis 
mucosae,  c Submucosa.  d Muscularis.  e Serosa.  fg  Schleimkrebs.  Vergr.  16. 


Frühzeitig  vergrössern  sich  auch  die  hinter  der  kleinen  Curvatur 
gelegenen  Lymphdrüsen  und  wandeln  sich  nicht  selten  in  grosse  Krebs- 
knoten um.  Ebenso  kann  der  Process  auf  Netz,  Darm,  Mesenterium 
und  Bauchwand  übergreifen  und  hier  zu  diffuser  Gewebsverdickung  und 
zur  Bildung  massenhafter  Knoten  führen.  Vom  Mesenterium  des  Dünn- 
und  Dickdarms  kann  er  auch  auf  den  Darm  selbst  übergreifen  und  zu 
Knotenbildungen  führen,  die  sich  von  der  ^hicosa  bedeckt  in  den  Darm 
vordrängen  und  schliesslich  ebenfalls  ulceriren.  Einbruch  in  die  Pfortader- 
wurzeln führt  zur  Metastasenbildung  in  der  Leber,  die  sehr  häufig  ist. 

Der  Magenkrebs  tritt  am  häutigsten  in  Form  erhabener,  fungöser. 
weicher  Tumoren  in  dei-  Pars  pylorica  und  an  der  kleinen  Curvatur 
(Fig.  417)  auf,  seltener  bilden  sich  Tumoren  im  Fundus  oder  an  der 
Cardia  oder  diffus  ausgebreitete  Infiltrationen.  Hat  die  in  das  Lumen 
des  Magens  ])rominirende  Neubildung  eine  gewisse  Grösse  erreicht,  so 
])flegt  in  den  centralen  Theilen  ein  nekrotischer  Zerfall  einzutreten: 
es  bildet  sich  ein  Krebsgeschwür  (Fig.  418  h),  welches  sich  vor  anderen 
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418.  Krebsiges  Geschwür  mit  Induration  der  Pars  pylorica 
Magens,  a Pylorus.  h Krebsiges  Geschwür  auf  verdickter  Magen  wand. 

rpn  7/  1. 
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Geschwüren  meist  durcli  wallartig  aufgeworfene  Ränder  auszeiclinet. 
Der  Grund  des  Geschwüres  wird  meistens  von  der  Huhmiicosa  gebildet, 
welche  entweder  durcli  krebsige  Infiltration  oder  durch  fibröse  Hyper- 
plasie verdickt  ist.  Sehr  häutig  ist  auch  das  Rindegewebe  der  Mu.s- 
cularis  und  der  Serosa  in  grosser  Ausdehnung  hyiierjilasirt  oder  auch 
krebsig  infiltrirt,  so  dass  die  ganze  Pars  ])ylorica  verhärtet  und  ver- 
dickt ist  (Fig.  418  h).  Der  Zeitpunkt,  in  welchem  der  Zerfall  der 
Wucherung  beginnt,  ist  sehr  verschieden,  und  so  kommt  es,  dass  die 
in  das  Innere  des  Magens  vorragende  Neubildung  in  dem  einen  F'alle 
oft  bedeutende  Höhen-  und  Flächenausdehnung  gewinnt  und  grosse 
fungöse  und  polypöse  Tumoren  bildet,  während  in  anderen  Fällen  schon 
in  kleinen  Tumoren  ein  Zerfall  sich  einstellt,  so  dass  sofort  sich  Ge- 
schwüre bilden.  Ja,  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  prominente  um- 
grenzte Tumoren  überhaupt  nicht  gebildet  werden  und  der  Process  von 
Anbeginn  au  wesentlich  nur  durch  eine  krebsige  Infiltration  der  Sub- 
mucosa  und  der  übrigen  Magenhäute,  welche  rasch  grosse  Ausbreitung 
erlangt,  charakterisirt  ist. 

Nicht  selten  zerfällt  die  Neubildung  an  der  Innenfläche  des  Magens 
ganz,  so  dass  die  Geschwürsfläche  vollkommen  glatt  wird.  Ist  in  einem 
solchen  Falle  die  Submucosa,  die  Muscularis  und  (he  Serosa  nicht 
sichtbar  von  Krebszelleunestern  durchsetzt,  sondern  nur  durch  Rinde-  : 
gewebshyperplasie  verhärtet,  so  macht  die  ganze  Alfection  den  Eindruck 
einer  gutartigen,  fibrösen  Induration.  Es  kommen  Fälle  vor,  in  denen 
selbst  die  mikroskopische  Untersuchung  nirgends  Krebszellenherde 
mehr  nachzuweisen  vermag,  so  dass  lediglich  aus  etwa  vorhandenen 
Metastasen  zu  ersehen  ist,  dass  es  sich  um  eine  krebsige  Alfection 
handelt.  I 

Nach  dem  Bau  kann  man  im  Magen  fünf  Ilauptformen  des  Car-  1 
cinoms  unterscheiden.  I 

1)  Das  Carcinoma  medulläre  soll  dum  (Fig.  417)  bildet  1 

schwammige,  weiche  Knoten  oder  wulstige,  beetartige  Erhebungen,  meist  f 
im  Pylorustheil  des  Magens.  Durch  Zerfall  der  centralen  Theile  ent-  « 
stehen  Geschwüre  mit  wulstigen,  aufgeworfenen,  markigen  Rändern.  Die  f 
Geschwulst  entwickelt  sich  aus  den  Mageudrüseu.  Histologisch  ist  sie  I 
durch  eine  äusserst  reiche  Zahl  von  Krebszelleunesteru  bei  gering  ent-  I 
wickeltem  Stroma  ausgezeichnet.  Nach  Zerfall  der  Neubildung  kommt  1 
es  sehr  häufig  zu  fibröser  Induration  der  Magenwand.  • 

2)  Das  Carcinoma  medulläre  adenomatös  u m (A  d e n o - 
Carcinoma,  Epithelioma)  bildet  ebenfalls  weiche,  knotige  T umoren.  ^ 
die  später  zu  Geschwüren  werden.  Die  Geschwulst  ist  histologisch  | 
durch  Bildung  atypischer  Drüsenschläuche  (Fig.  415  f,  g)  ausgezeichnet.  V 
aus  denen  durch  fortgesetzte  Epithelproduction  schliesslich  solide  Zell-  i 
stränge  entstehen.  Das  Stroma  ist  schwach  entwickelt,  oft  kleinzellig  '■ 
infiltrirt. 

8)  Das  Carcinoma  fibrös  um  oder  der  Skirrh  des  Magens.’ 
])räsentirt  sich  in  Form  einer  vornehmlich  die  Pars  lyvlorica  betreffenden  . 
diffusen  Verdickung  und  ^’erhärtnng  der  Magenwände  (Fig.  41S).  Das 
Pylorusosfium  ist  dabei  mehr  oder  weniger  verengt.  Die  Innenfläche 
der  verhärteten  Partie  ist  theils  von  Schleimhaut  liedeekt.  theils  liegt 
derbes,  der  verdickten  Submucosa  angehörendes  Rindegewebe  zu  Tage. 
Auf  dem  Durchschnitt  sind  meist  die  einzelnen  Häute  noch  erkennbar, 
aber  durch  Rindegewcbshyperplusie  stark  verdickt. 
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4)  Das  C a r c i n 0 m a m u c o s u in  s.  gelatinös  n in , der 
Sch  leim  krebs  (Fig.  41G  f,  g),  erscheint  theils  in  Form  knotiger 
Tumoren,  theils  als  (liffns  ausgebreitete  Intiltration  der  Magenwand.  In 
beiden  Fällen  enthält  die  Nenbildnng  gallertig  durchscheinende  Herde 
oder  besteht  nahezu  ganz  aus  gallertigem  Gewebe.  Zuweilen  verbreitet 
sich  die  Geschwulst  auch  auf  das  Peritoneum  und  bildet  hier  in  kurzer 
Zeit  nmtaiigreiche,  gallertig  dnrchscheineiide,  mehr  oder  Aveniger  reich- 
lich vascnlarisirte  Gewebsmassen.  Die  Gallertmassen  sind  ein  Product 
des  Epithels,  doch  kommt  auch  eine  myxomatöse  Degeneration  des 
Bindegewebes  vor. 

5)  Plattenepithelkrebse  kommen  im  Magen  nur  selten  vor 
und  haben  ihren  Sitz  an  der  Cardia  und  deren  Umgebung. 

Die  Biiidesubstanzgescliwülste  spielen  unter  (len  Magentnmoren 
eine  .sehr  unbedeutende  Rolle.’  In  seltenen  Fällen  kommen  knoten- 
förmige Sarkome,  Lipome,  Fibrome  (auch  Nerventibrome)  und  Myome 
zur  Beobachtung,  die  meist  nach  innen,  selten  nach  aussen  vorrageii. 
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VI.  Pathologische  Anatomie  des  Diiiiiidarms  und  des  Dickdarins. 

1.  Die  Missbildungen  und  angeborenen  Lage  verände- 
rn n g e n des  Dar  m k a n a 1 s. 

§ 178.  Totaler  Ilangcl  sowie  grössere  Detecte  des  Darmrohres 
kommen  nur  bei  hochgradiger  sonstiger  Missbildung  (Acardiacus)  vor. 
Häufiger  sind  kleine  Detecte,  yerengernngen,  Ohliterationen  und 
Divertikel. 

Verengerungen  und  Verschluss  des  Darms  können  in 
der  Continuität  des  Darms,  z.  B.  des  Dünndarms  (Fig.  41!) 
^>1  c,  d,  e),  auftreten,  kommen  aber  viel  häufiger  am  unteren  Ende  des 
Darms  vor  und  führen  hier  zur  Atresia  ani  et  recti. 

Die  Atresia  ani  sim])lex  ist  charakterisirt  durch  einen  Vei- 
schluss  des  Anus  bei  wohl  ausgebildetem  Darm,  der  dadurch  zu  Stande 
kommt,  dass  die  ektodermalc  Einstülpung  am  Steissende  fehlt.  Ist 
gleichzeitig  eine  Atresia  recti  vorhan(len,  so  endet  der  Mastdarm 
nicht  unmittelbar  oberhalb  der  Analhaut,  sondern  höher  oben. 
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ööß  Pathologische  Anatomie  des  Dünndarms  und  des  Dickdarms. 

Ist  bei  fehlendem  After  auch  die  Ausbildung  der  Scheidewand 
zwischen  dem  Sinns  nrogenitalis  und  Darm  eine  unvollkommene,  so 
kommt  es  zu  den  als  Atresia  ani  vesicalis,  urethral is,  vagi- 
nalis und  uterina  bezeichneten  Missbildungen,  bei  denen  zwisclien 
dem  blind  endenden  Rectum  einerseits.  Rlase  oder  Urethra  oder  Scheide 
oder  Uterus  andererseits  fistulöse  Verbindungen  entstehen.  Voll- 
ständiger Mangel  der  Scheidewand  führt  zur  Persistenz  einer  Kloake,, 
in  der  sich  Sinus  nrogenitalis  und  Enddarm  vereinigen. 

Eine  häutige  Missbildung  ist  das  MeekePsehe  Danndivertikel, 

(1.  h.  ein  dem  Dünndarm  etwa  einen  Meter  oberhalb  der  Ileococalklappe 
aufsitzendes,  meist  cylindrisches,  nicht  selten  am  Ende  etwas  erweitertes 
Anhängsel,  das  als  ein  persistirender  Rest  des  Ductus  omphalo-mes- 
entericus  anzusehen  ist.  In  seltenen  Fällen  ist  dasselbe  durch  einen 
Strang  mit  dem  Nabel  verbunden,  noch  seltener  mündet  es  unter  dem 
Nabel  nach  aussen,  doch  kommen  Fälle  vor,  in  denen  abgeschnürte 

Stücke  desselben  im  Nabel  ge- 
schwulstartige Bildungen,  sog. 

A d e n 0 in  e bilden,  welche,  dem 
Bau  des  Divertikels  entsiire- 
cheud,  sich  aus  den  nämbchen  ] 
Bestandtheilen  zu.sammensetzen, 
wie  die  Darmwand.  j 

Andere  Divertikel  und  Er-  j 
Weiterungen  des  Darms  wer-  f] 
den  namentlich  am  Dickdarni 
beobachtet  und  können  durch 
Kothansammlung  eine  sehr  be- 
deutende Grösse  erreichen. 

Lagert  sich  ein  Darmstück 
in  eine  Peritonealausstülpung, 
so  wird  dies  als  Heniie  (§  179) 
bezeichnet,  tritt  es  dagegen 
durch  einen  Defect  nach  aussen, 
als  Prolaps. 

Abnorme  Lase  des  Darms 
innerhalb  der  Baueliliölile 

kommt  am  häufigsten  am  Dickdarm,  der  an  bestimmten  Stellen  lixirt 
ist,  zum  Nachweis.  Sehr  schwankend  ist  z.  B.  die  Lage  des  Coecums. 
das  bald  unterhalb  der  Linea  inuominata,  bald  oberhalb  derselben  liegt. 
Ferner  ist  sowohl  die  Flexura  hejiatica  als  auch  die  Flexnra  lienalis  fe 
bald  höher,  bald  tiefer  gelegen.  Sehr  wechselnd  ist  auch  die  Länge  des  y 
S romanum  und  des  Colon  transversuni.  Letzteres  kann  unter  Um-  W 
ständen  nahezu  ganz  fehlen,  indem  das  Colon  dcscendens  dicht  neben  J 
dem  Colon  ascendens  anf  der  rechten  Kör])crhälfte  hinuntersteigt  etc.  ff  • 

Als  besondere,  mit  einer  IMissbildung  des  Darmes  zusammen-  M i 
hängende  Bildnngen  verdienen  die  Eiiterokystome  Erwähnung.  Es  a j 
sind  dies  congenitale,  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Säcke,  deren  Wand  <lie*  ' 
Structnr  des  Darmkanals  besitzt.  Nach  ihrer  Genese  kann  man»  ^ 
2 Formen  unterscheiden ; m ! 

1)  Cystische  Säcke,  welche  ilurch  Verschliessung  eines  normal  an-«  | 

gelegten  Danns  entstehen.  a I 

2)  Cysten,  welche  anf  eine  unregelmässige  Entwickelung  des  Darm- f ; 
rohres  znrückznführen  sind.  Die  überschüssigen  und  cystisch  ent-f 


Fig.  419.  Hypoplasie  des  Dünn- 
darms eines  Neugeborenen,  a Stark 
erweitertes,  b c d e stark  verengtes  und  ver- 
kümmertes, f normal  entwickeltes  Dünndarin- 
stück.  der  nat.  Gr. 
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arteten  Darinstücke  gehören  entweder  einem  rndiinentären  Zwilling 
an  oder  entstellen  aus  missbildeten  Stellen  des  Darmrolires,  am  liän- 
tigsteii  aus  dem  MECKEL’schen  Divertikel.  Sie  können  bei  Zunahme 
ihrer  Grösse  durch  Secretansammlung  von  ihrem  Mutterboden  ver- 
schoben werden  und  liegen  entweder  in  der  Dauchliöhle  oder  innerhalb 
der  Bauchwand  im  Nabel. 
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2.  E r w 0 r b e u e F 0 r ni  - und  L a g e v e r ä n d e r u n g e n. 

§ 179.  Als  Hernie  und  Eiiigeweidebriich  bezeichnet  man  den 
Eintritt  eines  Baucheingeweides  in  eine  Peritonealausstülpung,  welche 
entweder  nacli  aussen  sich  vordrängt  oder  im  Innern  der  Köriierhöhlen 
verborgen  bleibt. 

Bei  den  äusseren  Hernien  (Fig.  420  a,  c)  treten  vom  Bauchfell 
bedeckte  Eingeweide  entweder  durch  einen  physiologischen,  aber  patho- 
logisch erweiterten  oder  durch  einen  jiathologischerweise  gebildeten 
Spalt  in  die  nach  aussen  vom  Bauchfall  gelegenen  Gewebe  uml  drängen 
weiterhin  auch  die  äussere  Haut  vor  sich  her. 

Das  austretende  Eingeweide  liegt  danach  in  einer  Peritonealaus- 
stülpung (a,  c),  und  diese  ist  der  Hrnelisack.  Derselbe  fehlt  nur  dann, 
wenn  er  durch  ein  Trauma  zerrissen  ist,  oder  wenn  extraperitoneal  ge- 
legene Theile  eines  Eingeweides  (Coecum,  Harnblase)  durch  eine  Oeff- 
nung  der  Fascien  und  Muskeln  des  Bauches  vertreten,  oder  wenn 
Lücken  im  Zwerchfell  den  ^'orfall  von  Baucheingeweiden  nach  der 
Brusthöhle  zur  Folge  haben.  Eine  II  e r n i e ni  i t d 0 ])  p e 1 1 e m B r u c h - 
sack  (Hernia  processus  vaginalis  encystica)  kann  dadurch  entstehen, 
dass  der  Bruchsack  einer  Leistenhernie  sich  in  die  Höhle  eines  nicht 
obliterirten  Processus  vaginalis  ])eritonei  einstülpt. 

Die  mit  dem  Bruchsack  sich  vorstülpenden  Gewebe  bezeichnet 
man  als  accessorische  Hüllen  des  Bruchsackes.  Die  innerste  Lage 
derselben  besteht  aus  dem  subserösen  Zellgewebe,  das  meist  verdickt 
ist  (Fascia  i)eritonei).  Bei  Schenkel-  und  Lei.stenhernien  folgt  darauf 
noch  die  Fascia  propria  (h,  d),  welche  sich  vom  äusseren  Rande  der 
Bruchpforte  aus  bildet. 

Im  ersten  Beginn  ist  die  Peritonealausstülpung  mniden-  oder  trichtei'- 
lörinig;  ein  ausgebildeter  Bruchsack  ist  im  Grossen  und  Ganzen  beutel- 
törmig.  Die  Stelle,  an  welcher  der  Beutel  durch  die  Fascien  und 
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Äluskeln  liindiiicli  nacli  aussen  tritt,  bezeicliiiet  inan  als  die  Hniclijiforte. 
den  in  letzterer  gelegenen  Tlieil  des  Hruclisackes  als  HniHisaeklials. 
Am  Eintritt  in  die  Ernchpforte  bildet  das  Peritoneum  radiär  von  der 
Oeffnung  ansgehende  Falten. 

Der  Inhalt  eines  IJniehes  wird  durch  die  verschiedenen  Einge- 
weide des  Eanches  gebildet.  Am  häntigsten  tritt  ein  Netz-  oder  Dünn- 
darmstück in  den  Erncbsack  ein.  seltener  schon  flas  Coecum  und  der 
Dickdarm,  noch  seltener  andere  Eingeweide,  wie  die  Ovarien,  die  Harn- 
blase, der  Magen,  die  Leber  etc.  In  sehr  gros.sen  Brüchen,  wie  sie 


Fig.  420.  Rechtsseitige  Inguinalhernie  und  linksseitige  Schen- 
kelhernie (nach  Joessel).  a Bruchsack  der  Inguinalheruic  mit  Dannschlinge. 
h Fascia  propria.  e Bruchsack  der  Schenkelhernie,  d Fascia  propria.  ee,  Ligamen- 
tum Pouparti.  f f^  Aponeurose  des  Muse,  oblic^uus  externus.  Vasa  epigastrira 

inferiora.  ää,  Arteria  femoralis,  i;  Vena  femoralis,  Art.  pudenda  externa.  /Fascia 
lata  (oberflächliches  Blatt),  m Sameustrang.  n Hoden. 

namentlich  in  der  Inguinalgegend  Vorkommen,  kann  ein  grosser  Theil 
des  Darmes  enthalten  sein.  Ist  nur  ein  AVandtheil  eines  Darmstückes 
oder  ein  MECKEL’sches  Divertikel  in  einen  Brnchsack  eingetreten,  so 
spricht  mau  von  einem  Darmwandbrnch  oder  LiTTRE'scher  Hernie. 

Bei  einem  Theil  der  Hernien  ist  der  Brnchsack  jiraformirt.  So 
können  z.  B.  bei  Kindern  Leistenbrüche  durch  Eintritt  von  Eingeweiden 
in  den  offen  gebliebenen  A'aginalfortsatz  entstehen.  Andere  Hernien 
entstehen  dadurch,  dass  auf  das  Peritonenm  ein  Zug  von  aussen  aus- 
geübt wird.  So  kann  z.  B.  ein  Lipom,  welches  sich  im  Septum  crnralc 
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oiitwickelt  und  Ijei  seinem  Wachstluim  mehr  nach  aussen  tritt,  einen 
Zug  auf  (las  Peritoneum  ausüben,  sofern  es  mit  demselben  fester  ver- 
bunden ist.  Endlich  kann  auch  eine  locale  Nachgiebigkeit  der  Bauch- 
<lecken  an  bestimmten  Stellen  es  bedingen,  dass  unter  der  Einwirkung 
des  exs])iratorischen  Druckes,  l)ei  Anwendung  der  Bauchpresse,  das 
Peritoneum  durch  die  eindringeuden  Eingeweide  ausgestüljjt  wird. 

Die  Hernia  inguinalis,  die  Leistenhernie  (Fig.  420  «) 
hat  ihren  Sitz  in  der  Inguinalgegend  und  entsteht  entweder  durch 


Processus 
durch 


vaginalis  peritonei  nach  dem 


secundäre  Ausbuchtung  des  Peritoneums 


Offenbleiben  des 
testiculorum  oder 
Leistenkanal. 

Je  nachdem  die  Ausstülpung  von  der 
interna  ausgeht,  unterscheidet  man  äussere  und  innere 
Die 


Descensus 
in  den 


Fovea  inguinalis  externa 


oder 
Leistenbrüche. 


liegt 


Bruchpforte  der  H.  externa 
nach  aussen,  diejenige  der  II. 
interna  nach  innen  von  der  Arteria 
epigastrica  (g). 

Die  Leistenhernien  können  sehr 
umfangreich  werden  (H.  scrotalis, 

H.  labialis)  und  einen  grossen  Theil 
der  Darmschlingen  enthalten.  Unter 
sämmtlichen  Hernien  kommen  sie 
am  häufigsten  vor,  namentlich  bei 
Männern. 

Die  Hernia  cruralis,  die 
Schenkel  her  nie  (Fig.  420  c)  ent- 
steht durch  Ausstülpung  des  Peri- 
toneums längs  der  unter  dem  Liga- 
mentum Pouparti  {e^)  austretenden 
grossen  Gefässstämme.  Sie  kommt 
ebenfalls  häutig  ver,  besonders  bei 
Frauen. 

Die  Hernia  f o r a m i n i s o v a - 
lis  (Fig.  421).  Dieselbe  stülpt  sich 
neben  (lein  Nervus  obturatorius  und 

der  Arteria  obturatoria  nach  aussen ; sack.  der  nat.  Gr. 
ist  nicht  häufig. 

Die  Hernia  ischiadica  bildet  sich 
toneums  durch  die  Incisura  ischiadica;  ist 

Die  Hernia  perinealis  tritt 
ani  aus;  ist  selten. 

Die  Hernia  labialis  inferior  tritt  unterhalb 


Fig. 
ova  Hs 


421.  Hernia  foraminis 
sinistri  incarcerata.  a 
Eintretende  Darmschlinge.  b Aus- 
tretende Darmschlinge.  c Im  Bruch- 
sack liegendes  Darmstück,  d Bruch- 


durcli  Vorwölbung  des  Peri- 
selten. 

zwischen  den  Fasern  des  Levator 
des  absteigenden 


Hchainbeinastes  aus;  ist  selten. 

Die  Hernia  umbilicalis  findet  sich  entweder  angeboren  als 
Vorlagerung  einer  Darmschlinge  in  dem  erweiterten  Nabelring,  oder 
sie  ist  erworben  und  bildet  sich  durch  das  Eindringen  eines  Netz-  oder 
Darmstückes  in  den  Nabelring.  Letzteres  beobachtet  man  am  häufigsten 
bei  Frauen,  die  geboren  haben. 

Die  Hernia  abdominalis  entsteht  nach  starker  Dehnung  oder 
Verletzung  der  Bauchdecken  durch  Ausstülpung  des  Bauchfells  zwischen 
<lie  auseinauderweichenden  Muskeln. 

Die  iniiomi  IltMUiieii  werden  durch  Einlagerung  von  Darmschlingen 
oder  anderen  Baucheingeweiden  in  Peritonealtaschen  gebildet,  welche 
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entweder  in  der  Abdoniinalhöhle  sell)st  liegen  oder  nach  der  Brust- 
höhle sich  vordrängen. 

Zn  den  ersteren  gehören  die  Bursa  onientalis,  welche  von 
Magen,  Pankreas,  Leber  und  Milz  begrenzt  ist  und  durch  das  Foramen 
Winslowii  zwischen  Ligamentnni  hepatoduodenale  und  duodenorenale 
mit  dem  grossen  Bauchfellraum  in  \ erbindung  steht,  dieFossa  duo- 
deno-jejunalis,  welche  im  Anfangstheil  des  Me.senteriums  des 
Dünndarmes  auf  den  Wirbelkörpern  liegt,  die  Fossa  subcoecalis. 
die  auf  der  medianen  Seite  des  Coeenms,  und  die  Fossa  intersig- 
moidea,  welche  an  der  unteren  Fläche  des  Mesocolon  der  Fle.xura 
sigmoidea  liegt.  In  alle  diese  Taschen  können  Darmstücke  eintreten. 
Die  Fossa  duodeno-jejunalis  kann  sogar  den  ganzen  Dünndarm  auf- 
nehmen (Heruia  retr operitonealis). 

Die  nach  der  Brusthöhle  sich  vordrängenden  Brüche  werden  als 
Herniae  diaphragmaticae  bezeichnet  und  können  .sich  an  ver- 
schiedenen Stellen  des  Zwerchfells  bilden. 

ln  der  Gegend  der  Pars  ascendens  duodeni  und  der  Flexura  duodeno-jejunalis 
kommen  verschiedene  Kecessus  vor.  Brösike  unterscheidet  einen  Resessus  duodeno- 
jejunalis  sinister  s.  venosus,  einen  R.  d.-j.  posterior,  einen  R.  d.-j.  superior,  einen  R, 
intermesocolicus  transversus,  einen  R.  duodeno-mesocolicus  inferior  und  einen  superior. 
Die  Entstehung  der  von  Treitz  näher  beschriebenen  Hernia  duodeno-jejunalis 
sowie  der  Hernia  retroper iton ealis  sinistra  ist  auf  die  Anwesenheit  des 
Recessus  duodeno-jejunalis  sinister  s.  venosus  zurückzuführen.  Die 
Plica,  deren  Ausbildimg  zur  Recessusbildung  führt,  ist  durch  den  Verlauf  der  Vena 
mesenterica  inferior  bedingt,  und  es  wird  danach  die  Pforte  solcher  Brüche  vom  und 
oben  durch  die  Vena  mesenterica  inferior  (bis  au  ihrer  Eintrittsstelle  in  die  Vena 
lienalis),  bezw.  durch  die  Arteria  colica  sinistra  begrenzt.  Bei  grösseren  TREiTz'schen 
Hernien  kommt  die  Durchtrittsstelle  des  Duodenums  durch  das  Mesenterium  des  Dünn- 
darms in  den  Bruchsack  zu  liegen,  so  dass  in  der  Bruchpforte  nur  eine  austretende 
Darmschliuge  zu  sehen  ist. 

Die  als  Hernia  retroperiton  ealis  dextra  (H.  parajejunalis , s.  mes- 
enterica parietalis  BrösikeJ  bezeichnete  seltene  Hernie,  deren  Bruchsack  in  dem 
retroperitonealen  Bindegewebe  der  rechten  Hälfte  der  hinteren  Bauchwand  liegt,  ent-J 
steht  (Brösike)  in  einer  peritonealen  Bucht,  welche  von  Brösike  als  Recessusf 
parajejunalis  s.  mesentericoparietalis  bezeichnet  wird,  und  die  dann  ent-l 
stehen  kann,  wenn  das  Anfangsstück  des  Jejunums  auf  eine  kürzere  oder  längere^ 
Strecke  mit  der  hinteren  Bauchwand  verlöthet  ist.  Am  vorderen  Rand  der  Bruch- , 
pforte  verläuft  die  Arteria  mesenterica  superior  bezw.  ilio-colica,  « 

Unter  den  Herniae  diajihragmaticae  kann  man  zimächst  wahre  imd| 
falsche  unterscheiden,  je  nach  dem  Vorhandensein  oder  dem  Fehlen  eines  Bruchsackes,  j 
Ein  weiterer  Unterschied  liegt  darin,  dass  die  einen  angeboren,  d.  h.  auf  eine  Miss-!^ 
bildung  des  Zwerchfells  zurückzuführen,  die  anderen  dagegen  erworben  sind.  Vonj; 
beiden  sind  die  falschen  weit  häufiger  als  die  wahren.  Die  Bruchpforte  im  Zwerchfell^ 
kann  sowohl  in  der  Musculatur,  als  auch  im  Centrum  tendineum,  oder  auch  zwischen^ 
der  hinteren  Peripherie  des  Zwerchfells  und  der  Rumpfwand  liegen.  * 


^ 180.  Hat  sicli  irgendwo  eine  IltM’iiio  gebildet,  so  i)Üegen  in  der- 
selben sich  weitere  VeräiKleruiigeii  einznstellen.  Zunächst  kann  der 
P>ruch  im  Laufe  der  Zeit  durch  Eintritt  neuer  Eingeweide  sich  ver- 
grössern.  Der  Bruchsack  dehnt  sich  dabei  aus  und  wird  verdünnt, 
oder  es  werden  neue  Theile  des  Peritoneums  in  den  Bruchsack  ein- 
bezogen. 

In  Folge  häutiger  mechanischer  Lä.sionen  oder  auch  in  Folge  von 


Infection  (Tuberkulo.se)  stellen  sich 
ein.  Dieselben  haben  zur  Folge, 


weiterhin  oft  leichte  Eiitziiiidunireii 
dass  der  Bruchsack  sicli  verdickt. 
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Hernien.  Einklemmung. 

(lass  uamentlich  aucli  innerhall)  der  Bruchpforte  die  Falten  des  Peri- 
toneums unter  einander  verwachsen,  so  dass  sich  ein  fester,  nicht  mehr 
dehnbarer  Bruchsackhals  bildet.  Auch  die  Serosa  des  ausgeti'etenen 
Darms  und  seines  Mesenteriums,  sowie  etwa  vorliegende  Netzstücke 
erleiden  durch  die  Entzündung  Verdickungen.  Endlich  können  sich  auch 
Verwachsungen,  theils  zwischen  den  vorgelagei’ten  Eingeweiden,  theils 
zwischen  diesen  und  dem  Bruchsack  bilden.  Besonders  leicht  verwächst 
das  Netz  mit  dem  Bruchsack. 

Die  genannten  ^'eränderungen  bewirken  meist  eine  Verschlimmerung 
des  Leidens.  Durch  die  A'erdickungen  des  serösen  Ueberzuges,  sowie 
durch  die  genannten  Verwachsungen  wird  die  Beweglichkeit  der  vor- 
liegenden Darmtheile  mehr  und  mehr  verringert.  Der  Bruchsackhals 
wird  enger  und  schnürt  den  eintretenden  Darm  mehr  und  mehr  ein. 
Schliesslich  wird  die  Keposition  der  Contenta  des  Sackes  in  die  Bauch- 
höhle unmöglich.  Aus  dem  ursprünglich  re])oniblen  Bruch  wird 
ein  irrepouibler. 

Stellen  sich  in  einem  reponiblen  oder  iiTei)oniblen  Bruch  Verhält- 
nisse ein,  welche  es  bedingen,  dass  der  Inhalt  des  eingelagerten  Darms 
nicht  mehr  fortbewegt  werden  kann  und  schwere  Störungen  der  Cir- 
culation  einti-eten,  so  entwickelt  sich  jener  Zustand,  welchen  man  als 
Eiiiklemmuiig  des  Hruelies,  als  Iiieaveeratio  bezeichnet.  Sie  kann 
zunächst  durch  eine  abnorme  Füllung  der  vorgelagerten  Darnischliugen 
mit  Koth  (K  oth einklemm nng)  bedingt  sein,  wobei  die  in  (len 
Bruchsack  einti'etende  Schlinge  durch  ihre  starke  Füllung  die  aus- 
tretende Darmschlinge  comprimirt  oder  auch  abknickt.  Wird  der  Bruch- 
sack durch  die  Füllung  der  Därme  gespannt,  so  wird  damit  auch  die 
Compression  der  Darmschlinge  an  der  Bruchpforte  gesteigeid. 

Eine  weitere  Fonn  der  Einklemmung  kommt  dadui-ch  zu  Stande, 
dass  die  Bruchpforte  vermöge  der  Elasticität  ihrer  Gewebe  die  durch 
sie  hindurchtretenden  Eingeweide  einschnürt  (elastische  E in  klein - 
mungj,  und  es  kommt  dies  namentlich  dann  vor,  wenn  Eingeweide 
in  Zeiten  von  Drucksteigerung  in  der  Bauchhöhle  in  den  Bruch  hinein- 
gepresst werden  und  momentan  die  Bruchpforte  über  ihi'en  gewöhn- 
lichen Umfang  erweitern. 

Endlich  können  Darmschlingen  auch  durch  Verwachsungsfädeu  im 
Bruchsack  eingeschnürt  werden,  oder  es  kann  neben  einer  bereits  vor- 
gefallenen Darmschlinge  eine  zweite  Dannschliuge  oder  ein  Netzstrang 
sich  vordrängen  und  damit  raumbeengend  im  Gebiete  der  Bruchpforte 
wirken  etc. 

Wird  eine  Darmschlinge  odei-  ein  Stück  Netz  eingeengt  und  ein- 
geklemmt, so  treten  in  denselben  Störungen  der  Circulation  auf.  Vor 
allem  wird  der  Abfluss  des  venösen  Blutes  gehemmt,  so  dass  sich 
venöse  Stauungen,  Transsudation  von  Flüssigkeit  und 
II äm or r h agi ee n einstellen.  Dadurch  wird  die  Darmschlinge  schwarz- 
i'oth  und  schwillt  an,  und  im  Bruchsack  sammelt  sich  Flüssigkeit  an, 
beides  Momente,  welche  die  Spannung  im  Bruchsack  sowie  die  Ein- 
klemmung steigern. 

Wii’d  die  Einklemmung  nicht  gehoben,  so  wird  der  D a r in  früher 
oder  später  brandig,  und  im  Brnchsack  stellt  sich  eine  heftige 
Entzündung  ein.  Der  Darm  wird  dabei  missfarbig,  schwarzroth  oder 
blauschwarz.  Am  Orte  der  Einklemmung  ist  er  meist  blasser,  grau- 
weiss.  Nach  einiger  Zeit  erfolgt  Perforation,  und  an  der  Grenze  von 

'Siegler,  I.ehrb.  tl.  ^pec-  patli.  Anat.  10.  Auf),  30 
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Lebendem  und  Todtein,  d.  li.  also  am  inneren  Rande  der  Einscdinürung. 
stellt  sich  eine  eiterige  Entzündung  ein. 

181.  Finden  sich  in  der  Untcrleibsliöhle  iiatliologiscli  neu- 
gebildete Verwachsungsfäden  und  Membranen,  die  Lücken  oder  Taschen 
umschliessen,  so  können  Einselmüi'ungeii  des  Darms  im  Innern  der 
ßaiicliliölile,  welche  als  innere  Einkleininnmr  von  der  Rrucheinklein- 
mimg  unterschieden  werden,  dadurch  entstehen,  dass  Darmschlingen  in 
die  betreffonden  Lücken  oder  Taschen  einschlü])fen  fFig.  422)  oder  .sich 
hinter  Verwachsimgsfädeii  durchdrängen  und  alsdann  abgeknickt  odei- 
bei  Eintritt  von  stärkerer  Füllung  eingeschnürt  werden.  Ist  die.se  Ein- 
schnürung eine  hochgradige  und  (lauei'nde,  so  stellen  sich  im  betreffenden 
Darmstück  dieselben  Veränderungen  ein,  wie  in  eingeklemmten  Hernien. 


Fig.  422.  Fig.  423. 


Fig.  422.  Innere  Einklemmung.  Ein  Stück  einer  Dünndarinschlinge  ist 
zwischen  Verwachsungsstränge  eingetreten,  welche  sich  zwischen  einer  verkästen  Lymph- 
drüse  und  der  Darmwand  gebildet  hatten.  ’/?  der  nat.  Gr. 

Fig.  423.  Intussusception  des  Darms  an  der  1 1 eocoecalk  1 a ppe. 
a Ileum.  b Coecum.  c Processus  vermiformis,  d Colon  transversum.  e Invaginirtes 
und  umgestülptes  Darmstück,  f Colon  descendens.  ‘/j  der  nat.  Gr. 

Aehnliclies  kann  auch  geschehen,  wenn  im  Mesenterium  oder 
im  Netz  abnoi'ine  Lücken  vorhanden  sind  und  Därme  hindurch- 
schlüpfen. 

Eiue  weitere  Ursache  innerer  Einklemmung  sind  alsdann  Axeii- 
<1  re h 11 11  gen  des  Darms,  welche  als  Volviiliis  bezeichnet  werden.  Sie 
kommen  nui'  an  beweglichen  Abschnitten  des  Darms  vor  und  werden 
theils  durch  die  peristaltische  Bewegung  selbst,  namentlich  bei  un- 
gleicher Füllung  des  Darmkanals,  theils  durch  äus.sere  Einflüsse,  z.  B. 
durch  Contusionen,  verursacht.  Die  Drehung  erfolgt  um  die  Axe  des 
Gekröses,  so  dass  die  Schenkel  des  gedrehten  Darmstückes  an  der 
Wurzel  des  Mesenteriums  sich  kreuzen.  Durch  die  Drehung  werden  das 
Lumen  des  Darms  verschlossen  und  die  Circulation  im  l\Iesenterium 
gehemmt.  Der  Rückgang  desselben  wird  theils  durch  die  Schwere  des 
gefüllten  Darnistückes.  theils  durch  Compression  von  Seiten  anderer 
Darmschlingen  unmöglich  gemacht. 


Iiitussusception.  Prolapa.  Stenose.  Atresie. 


Sowohl  bei  Axendreliung  der  Flexura  siginoidea,  als  auch  bei  Axen- 
drehuiig  des  Dünndarms  kann  es  noch  zu  einer  Kiioteiibildima,'  zwischen 
ersterer  und  letzterem  kommen.  Es  wird  dabei  der  tixe  Punkt  der  ge- 
drehten Schlinge  von  einer  anderen  Darmschlinge  umfasst. 

p]iue  nicht  selten  zu  beobachtende  Lageveränderung  des  Darms 
ist  ferner  die  liitussustM'ptioii  oder  Iiiviigination  (Fig.  423),  bei  welcher 
sich  meist  ein  höher  gelegenes  Darmstück  in  ein  tiefer  gelegenes  ein- 
stül])!.  Am  häutigsten  findet  man  frische  Invagination  im  Verlaufe  des 
Dünndarmes  von  Kindern,  welche  an  Gehirnkrankheiten  und  Darni- 
alfectionen  gestorben  sind. 

Der  Grad  der  Invagination  ist  sehr  verschieden.  Bei  Beweglich- 
keit des  eintretendeu  Darmstückes  können  grosse  Darniabschnitte  in 
einandergestülpt  werden,  und  es  kommen  solche  hochgradige  Invagi- 
natioiien  namentlich  in  der  Gegend  der  IleoCoecalklap])e  vor  (Fig.  423), 
wobei  bald  nur  der  Dünndarm,  bald  zugleich  auch  der  obere  Theil  des 
Dickdarms  mit  dem  Coecum  in  den  tiefer  gelegenen  Dickdarm  eintritt, 
so  dass  der  eingestülpte  Darm  schliesslich  ins  Rectum  gelaugt. 

Geht  eine  Intussusception  nicht  wieder  zurück,  so  kommt  es  durch 
Zerrung  des  Gekröses  und  durch  Coni])ression  der  Gefässe  zu  Hyi)erämie 
und  ödematöser  Schwellung  und  schliesslich  zu  Nekrose  und  Gangrän 
des  betreuenden  Darmabsclinittes.  Weiterhin  schliessen  sich  entzünd- 
liche Processe  an,  die  zu  eiddebung  und  Verwachsung  der  in  einander 
geschobenen  Stücke  führen  können.  Werden  die  der  Nekrose  verfallenen 
eingestülpten  Darmabschnitte  abgestossen  und  verwächst  danach  das 
obere  Darmstück  mit  dem  unteren,  so  kann  Heilung  eintreten,  doch  ist 
dies  nur  selten  der  Fall,  und  es  gehen  die  Patienten  zufolge  der  Undurch- 
gängigkeit des  Darmes  und  der  consecutiven  Entzündungen  zu  Grunde. 

Die  Ursache  der  Invagination  ist  nicht  immer  mit  Sicherheit  an- 
zugebeu.  Nach  Leichtenstern  ist  die  Parese  eines  begrenzten  Darni- 
abschnittes  die  Ursache,  indem  alsdann  eine  energische  Peristaltik 
des  höher  gelegenen  Darms  ein  Stück  in  den  paralytischen  Theil  ein- 
schieben  kann. 

Als  Prolaps  des  Darmes  bezeichnet  man  einen  Vorfall  desselben 
durch  eine  normale  oder  i)athologIsche  Oeffnung.  Von  normalen  Oeff- 
nungen  kommt  nur  dei’  Anus  in  Betracht,  durch  welchen  das  Rectum 
sich  aus.stülpen  kann.  Man  beobachtet  dies  z.  B.  bei  heftiger  An- 
wendung der  Bauchpresse,  namentlich  wenn  der  Darm  durch  chronische 
Entzündungen  schlaff  geworden  ist.  Der  ausgestülpte  Mastdarm  bildet 
eine  mit  Schleimhaut  bedeckte  Geschwulst,  in  welcher  sich  häutig  Ent- 
zündung und  Gangrän  einstellen,  namentlich  wenn  der  Prolaps  nicht 
zurückgeht.  Prolaps  durch  eine  pathologische  Oeffnung  kommt  nament- 
lich in  perforirenden  Bauchwunden  und  traumatisch  entstandenen 
Zwerchfelllücken  vor. 

Stenose  und  Atresie  des  Darmes  wird  nicht  selten  durch  Ent- 
zündungsprocesse  hervorgerufen,  welche  in  der  Darmwand  selbst  ihren 
Sitz  haben,  und  zwar  entweder  in  der  Weise,  dass  indurireude  und 
narbenbildende  Entzündungen  sich  in  der  Darmserosa  und  deren  Um- 
gebung entwickeln  und  bei  der  Schrumpfung  das  Darmlumeu  verengen, 
oder  aber  so,  dass  ulceröse  Entzündungen  im  Innern  des  Darms  ver- 
narben und  dabei  zu  Schrumi)fung  führen. 

Sehr  oft  führen  ferner  auch  Carciuome  zu  Stenose  und  zwar  sowohl 
dadurch,  dass  sie  sich  in  das  Darmlumen  vordrängen,  als  auch  da(lurch, 
<lass  sie  eine  Induration  und  Schrum])fung  der  Darmwand  bewirken. 
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Darinvorsoliliiss  am  UtdMM'iranjr  (l(‘s  I)iiod(Miums  ins  Jejunum 

kann  dadurcli  zu  Stande  koinnien,  dass  bei  sclilatfen  Geweben  Danu- 
scliliiif^en  nach  unten  sinken,  so  dass  bei  Rückenlage  des  Retreffeudeii 
das  Mesenterium  des  Dünndarms,  dem  Verlaufe  der  Arteria  inesenterica 
Superior  entsprechend,  das  Duodenum  gegen  die  Wirbelsäule  presst. 
Starke  Füllung  des  Magens,  die  danach  eintritt,  steigert  die  Compression 
und  kann  bei  andauernder  Rückenlage  vollkommene  Obstruction  be- 
wirken. Operationen  im  Unterleib  bieten  nach  mehrfachen  Beobach- 
tungen für  den  Eintritt  dieser  Erscheinung  günstige  Bedingungen. 

Erweiteruiigt'ii  des  Darmlumens  kommen  am  häufigsten  durch 
Ansammlung  von  Koth  oder  Gas  zu  Stande  und  sind  durch  Stenosen 
oder  Einklemmung  tiefer  gelegener  Theile  oder  aber  durch  abnorme 
Nachgiebigkeit  der  Darm  wände  verursacht. 

Divertikel  kommen  theils  durch  locale  Ausbuchtung  sämmtlicher 
Darmhäute,  theils  durch  herniöse  Ausstfllpung  der  Mucosa  zwischen 
den  auseinanderweichenden  Muskellagern  zu  Stande.  Die  letzteren 
kommen  namentlich  an  der  inneren  Darmseite  seitlich  vom  Ansatz  des 
Mesenteriums,  da  wo  die  ^'enen  austreten,  vor.  Blutstauungen,  welche 
diese  Lücken  erweitern,  begünstigen  (Graser)  die  Bildung  der  Divertikel. 

Pert(H’atioiion  des  Darms  sind  am  häufigsten  Folge  von  Textur- 
verändernugen,  namentlich  von  Geschwürsbildungen  im  Innern,  von 
Nekrose  der  Darmwand  und  von  Maceration  derselben  durch  eiterige 
Entzündungsprocesse  in  der  Umgebung.  Nicht  selten  geben  auch 
Traumen  die  ^'eranlassung. 

Die  Folge  derselben  ist,  falls  sich  die  Ränder  nicht  sofort  au  ein- 
anderlegeu,  allgemeine  oder  locale  Peritonitis  durch  Austritt  von  Koth. 
Letztere  stellt  sich  namentlich  dann  ein.  wenn  vor  der  Perforation  der 
Darm  mit  der  Nachbarschaft  verwachsen  war.  Tritt  dabei  Koth  aus. 
so  bildet  sich  ein  Kothab scess,  der  nach  aussen  oder  nach  dem 
Darm  durchbrechen  kann. 
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15.  C i r c u 1 a t i 0 n s s t ö r u u g e 11 , Blutungen 
und  Degenerationen. 

§ 182.  Coiigostiro  Hyjx'räiiiie , welche  sich  vornehmlich  durch 
lebhafte  Röthung  der  Schleiinhaut  zu  erkennen  giebt.  kann  sowohl  eine 
Folge  von  reizender  Beschaffenheit  des  Darminhaltes  als  auch  einer  an 
anderer  Stelle  ausgelösten  Einwirkung  auf  die  Innervation  der  Blut- 
. gefässe  sein.  Staiiuiigsliyiieräinie  kommt  in  allgemeiner  ’S'erbreitung 
vornehmlich  bei  allgemeinen  Stauungen  im  grossen  Kreislauf,  sowie  bei 
Lebererkrankungen,  welche  eine  partielle  Verödung  der  Pfortadei-- 
. Verzweigungen  bedingen,  sodann  auch  bei  Verengerung  und  Ver- 
‘ Schliessung  der  Pfortader  selbst  vor,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  sich 
I <lie  Stauung  im  Darm  meist  weniger  stark  geltend  macht  als  im  Magen, 
t Locale  Stauungen  kommen  am  häufigsten  durch  Comi)ression  der 
i mesenterialen  Gefässe  von  Darmschlingen,  die  in  einem  Bruchsack 
; liegen  oder  irgendwo  eingeschnürt  oder  comprimirt  werden,  selten  durch 

I thrombotischen  Verschluss  von  mesenterialen  Gefässen  zu  Stande. 
Ihe  Behinderung  des  Blutabflusses  bei  fortgesetztem  Zufluss  führt  oft 
nicht  nur  zu  blaurother  oder  schwarzrother  Färbung  der  Mucosa, 
sondern  auch  der  Serosa  und  der  Muscularis. 

\ Bliitung(‘ii  können  sich  sowohl  an  active  als  an  ])assive  Hyperämieen 
i anschliessen  und  betreffen  am  häufigsten  die  Schleimhaut,  von  dei- 
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nanieiitlicli  das  Zottengewehe  leicht  Blut  austreten  lässt.  Sie  sind  im 
Uebrigen  eine  häufige  Erscheinung  verschiedener  entzündlicher  F.r- 
krankungen,  so  z.  B.  jener,  welche  hei  Dy.senterie  und  Typhus  ab- 
dominalis eintreten,  und  kommen  sowohl  zu  Beginn  entzündlicher 
Affectionen  als  auch  im  Gefolge  von  geschwürigem  Zerfall  der  Schleim- 
haut vor.  Sie  sind  bald  auf  eine  einzige  oder  auf  einige  wenige 
Stellen  beschränkt,  bald  über  ein  grosses  Gebiet  ausgebreitet,  und  es 
kommen  bei  angeborener  oder  erworbener  IIämoi)hilie,  sowie  auch  im 
Gefolge  neurotischer  Congestionen  Darmblutungen  vor,  die  sich  über 
den  grössten  Theil  des  Darmes  erstrecken.  Das  in  den  Darm  ergossene 
Blut  nimmt  bei  längerem  Verweilen  im  Darm  eine  braunschwarze  bis 
schwarze  Färbung  an  und  bildet  dann  meist  eine  schmierige  Masse. 
In  die  Schleimhaut  ausgetretenes  Blut  führt  nach  einiger  Zeit  zur 
Bildung  s c li  i e f e r g r a u e r bis  schwarz  gefärbter  Flecken,  die 
lange  Zeit  sich  erhalten  können.  Nach  dichter  hämorrhagischer  In- 
farcirung  der  Schleimhaut,  welche  zu  einer  Aufliebung  der  Circulation 
führt,  wird  das  Gewebe  nekrotisch,  stösst  sich  nach  einiger  Zeit  ab 
und  hinterlässt  einen  Substauzverlust. 

Bei  hochgradigen  localen  Circulationsstörungen,  wie  sie  durch 
Com  press  ion  und  thrombotischen  Verschluss  der  Venen, 
mitunter  auch  durch  embolischen  und  thrombotischen  Ver- 
schluss d e 1'  A r t e r i a m e s e n t e r i c a s u p e r i o r und  ihrer  A e s t e 
verursacht  werden,  kommt  es  nicht  nur  zu  Schleimhautblutungen,  son- 
dern zu  blutigen  lufarciruiigeu  der  ganzen  Darmwand, 
so  dass  die  betroffenen  Darmschlingen  ein  blauschwarzes  Aussehen 
erhalten  und  der  Nekrose  verfallen. 

Melanose  der  Schleimhaut,  d.  h.  graue  und  schwarze  Färbung 
derselben,  wird  im  Dickdarm  älterer  kachectischer  Individuen  nicht 
selten  beobachtet  und  ist  auf  Einlagerung  von  Zerfallsproducten  rother 
Blutkörperchen,  von  Hämosiderin,  zurückzuführen,  das  durch  Einwirkung 
von  Schwefelwasserstoff  eine  schwarze  Färbung  annimmt. 

Oedeme  des  Darmrohres  kommen  sowohl  als  Folge  von  Stauungen, 
als  auch  von  Alterationen  der  Gefässwände  vor,  letzteres  namentlich 
als  Begleit-  und  Theilerscheiuung  von  Entzündungen.  Oedem  der  Sub- 
mucosa  kann  eine  bedeutende  Verdickung  des  Darms  bedingen:  die 
Schleimhaut  erscheint  zugleich  wie  gequollen  und  schwappt  bei  Be- 
wegung. Bei  Stauung  des  Chylus  in  den  Chylusgefässeu  können  in 
der  Mucosa  und  der  Submucosa  Chyhiscystchcii  bilden,  deren  Inhalt 
weiss  ist  und  eine  weisse  Punktirung  der  Darmzotten  und  Falten  be- 
dingt. Dichte  Nebeueinanderlagerung  der  Cystchen  kann  dem  Gewebe 
das  Aussehen  eines  Lymphangioms  geben. 

Atrophie  der  Darmselileimhaut.  die  durch  Drüsenschwund  cha- 
rakterisirt  ist,  ist  ein  überaus  häufiger  Befund,  der  namentlich  im 
Dickdarm  und  hier  wieder  besonders  im  Coecum  zu  erheben  ist  und 
einen  Folgezustand  von  voraufgegangenen  Entzündungsprocessen  dar- 
stcllt  (vergi.  § 1S4).  Unter  den  (legenerativeii  Veränderungen  ist  in 
erster  Linie  die  amyloide  Entartung  des  Blutgefässbindegewebs- 
a])j)arates  zu  uennen,  welche  namentlich  in  der  ^lucosa  und  Submucosa. 
seltener  in  der  I\Iuskelwand  ihren  Sitz  hat.  Die  amyloid  entartete 
Schleimhaut  ist  meist  blass;  hochgradige  Entartung  kann  eine  \ er- 
härtung  bedingen. 

Die  .Mnsenlaris  des  Darms  zeigt  nur  selten  auffällige  Verändc- 
ningen,  doch  können  sich  in  den  Muskelzellen  verschiedene  Degenera- 
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tioiien  einstelleu,  so  namentlich  fettige  Degeneration,  hyaline 
Degeneration  mit  Bildung  hyaliner  Schollen  und  Pigmentent- 
artung, und  es  enthalten  die  Mnskelzellen  des  Ilennis  in  s])äteren 
Lebensjahren  ausserordentlich  häutig  gelbe,  eisenfreie  Pigmentkörner, 
die  nicht  selten  eine  makroskopisch  erkennbare  gelbbraune  Färbung 
des  Darms  bedingen.  Bei  Infectiouskrankheiten , Into.xicationen , bei 
allgemeinen  Ernährungsstörungen  und  bei  Erkrankungen  des  Central- 
nervensystems scheinen  sich  nach  Untersuchungen  von  Scheimpflug, 
Blaschko  und  Sasaki  Degenerationen  an  den  nervösen  Apparaten 
des  Darms  einstellen  zu  können. 
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4.  Die  Entzündungen  der  D arm  schleim  haut  und  deren 

h’’  0 1 g e z u s t ä n d e. 

a)  Pathogenese  und  Anatomie  der  Darmentzündungen. 

§ 183.  Die  Darmsehleimliaiit  ist  in  der  ganzen  Länge  des  Darms 
mit  einem  einfachen  Cylinderepithel  bedeckt.  Die  Tnnica  pi’opria  be- 
steht aus  einem  zarten,  theils  fibrillären,  theils  reticuläreu  Bindegewebe, 
welches  ausserordentlich  zahlreiche,  dicht  neben  einander  stehende,  ein- 
fachen tubulösen  Drüsen  gleichende  röhrenförmige  Einsenkungen  der 
Oberfläche  einschliesst.  Im  Dickdarm  sind  dieselben  tief,  im  Dünn- 
darm niedrig;  dafür  erheben  sich  hier  zahlreiche,  mit  Epifhel  bekleidefe 
Zotten,  so  dass  auch  hier  für  eine  ausgiebige  Vergrösserung  der  resor- 
birenden  Oberfläche  gesorgt  ist.  Gegen  die  Submucosa  ist  die  Tnnica 
pro])ria  durch  eine  Muskellage  abgegrenzt. 

An  zahlreichen  Stellen  sind  in  die  Mneosa  und  Submucosa  die  als 
einfache  und  agminirte  Follikel  bezeichneten , rundlich  gestalteten 
Herde  ly m phad en  oi  d en  Gewebes  eingelagert,  welche  in  ihrem 
Innern  Lymphocyten  produciren,  die  zum  Theil  an  die  Oberfläche 
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Avandern.  An  manclieii  Erkrankungen  nehmen  die  lympliatischen  Appa- 
rate in  auffällig  hervortretender  Weise  Tlieil. 

Die  EIiitzini(luiigeii  des  Dannkanals  sind  in  den  meisten  Fällen 
durch  Veränderung  des  Darminhaltes  verursacht;  doch  können  auch 
von  der  Blut-  und  der  Säftemasse  des  Körj)ers  aus  wirkende  Stoffe, 
können  Infectionen  und  Intoxicationen  (Arsenik,  Sublimat,  sejttische 
Stoffe,  Urämie),  die  nicht  vom  Darm  ausgehen.  E.xsudationen  in  den 
Dann  und  entzündliche  Veränderungen  in  der  Darmwand  verursachen. 

Einen  schädlichen,  reizenden  Einfluss  kann  der  Darminhalt  schon 
dann  ansüben,  wenn  er  allzu  lange  im  Darm  verbleibt  und  unter 
dem  Einfluss  von  Bakterien  abnorme  Zersetzungen  eingeht,  Die.se 
Zersetzungen  können  durch  die  Wirkung  der  stets  im  Darm  vor- 
handenen Bakterien  (Bacterium 
coli)  herbeigeführt  werden,  doch 
kommt  es  nicht  selten  zu  Einfuhr 
von  besonderen  Bakterien  mit  der 
Nahrung,  und  es  ist  z.  B.  ein  Theil 
der  als  Fleisch  -,  W u r s t - und 
K ä s e V e r gi  f t u n g bekannten,  mit 
Darmentzündung  verbundenen 
Erkrankungen  auf  abnorme  Fäul- 
nissgährungen  zurückzuführen, 
welche  unter  dem  Einfluss  mit  der 
verdorbenen  Nahrung  genossener 
Bakterien  entstehen.  In  anderen 
Fällen  werden  auch  Bakterien 
(Streptokokken , T3-j)husbacillen. 
Choleraspirillen , Tuberkelbacil- 
len) eingeführt,  welche  nicht  nur 
im  Darminhalt  sich  vermehren, 
sondern  zugleich  auch  da  oder 
dort  in  dem  Gewebe  sich  ansiedeln 
und  dadurch  Gewebsverände- 
rungen verursachen.  Nach  neuen 
Untersuchungen  scheinen  Strepto- 
kokken besonders  häufig  bei  Säug- 
lingen und  Kindern  die  Ursache 
von  Enteritis  zu  sein.  In  noch 
anderen  Fällen  werden  giftige, 
chemische  Producte  durch  Bak- 
terien bewirkter  Zersetzungen,  oft 
auch  von  anderen  Pflanzen  oder  von  Thieren  producirte  Gifte  mit  den 
Speisen  und  Getränken  aufgenommen.  Endlich  giebt  es  auch  sonst  noch 
eine  grosse  Zahl  chemisch  und  physikalisch  wirkendei'.  zum  Theil  ätzender 
Substanzen,  welche,  in  den  Darm  aufgenommen,  Entzündung  verursachen 
(vergl.  § 178). 

Die  häufigste  Form  der  Darmentzündung  ist  die  Enteritis  eatar- 
rhalis,  welche  bald  ein  seröses,  bald  ein  schleimiges,  bald  ein  eiteriges, 
bald  ein  gemischtes  Secret  liefert.  Bei  acutem  Katarrh  ist  die 
Schleimhaut  hyperämisch  und  geschwellt,  ihr  Gewebe  stärker  als  gewöhn- 
lich durchfeuchtet  und  häufig  auch  von  mehr  oder  minder  zahlreichen 
Rundzellen,  da  und  dort  oft  auch  von  Blut  durchsetzt.  Bei  schweren 
Formen  kann  auch  die  Submucosa  flüssiges  Exsudat  und  Leukocyten 


Fig.  424.  Schleimiger  Dickdarra- 
katarrh  mit  cystischer  Erweite- 
rung einzelner  Krypten  (M.  Fl.  Häma- 
tox.).  a Krypten  mit  partiell  verschleimtem 
Epithel,  b Schleimhaltige  Cysten.  Ver- 
grösserung  100. 
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enthalten.  Das  Ei)ithel  zeigt  eine  gesteigerte  Verschleimung  (Fig.  424  a) 
lind  stösst  sich  oft  in  reichlichem  Maasse  ab,  und  es  kann  danach  die 
geröthete  Schleimhaut  mit  reichlichem  Schleim  oder  auch  mit  trüber 
Flüssigkeit  belegt  sein.  Durch  Schleimretentiou  in  den  Krypten  des 
Darms  können  sich  kleine  Cysten  (h)  bilden.  Nach  Böhm  erfolgt  eine 
besonders  reichliche  Epitheldesquamation  bei  Vergiftung  mit  Arsenik 
und  mit  den  Gliedern  der  Muscaringruppe ; es  sind  indessen  auch 
zahlreiche  andere  Katarrhe  mit  starken  Epithelverlusten  verbunden, 
so  namentlich  jene  Katarrhe,  welche  bei  Cholera  auftreten.  Bei  der  als 
Enteritis  mein b ran acea  bezeichneten  chronischen  Erkrankung 
findet  eine  enorme  Schleimproduction  und  Epitheldesquamation  statt, 
so  dass  cylindrische  und  hautartige  Massen  entleert  werden. 

Die  meisten  Katarrhe  verlaufen  acut  und  enden  mit  Heilung, 
doch  hinterlassen  sie  nicht  selten  bleibende  Veränderungen.  Chro- 


Fig.  425.  Vereiterung  und  nekrotischer  Zerfall  der  Schleimhaut 
des  Dickdarms  hei  Dysenterie  (Alk.  Häm.).  Durchschnitt  durch  die  Mucosa 
. (ffl)  und  Submucosa  (ft)  des  Dickdarms,  e Muscularis.  d Interglanduläre,  sub- 
; glanduläre  Infiltration  der  Mucosa.  e Infiltrationsherde  in  der  Submucosa.  f Infiltrirte 
: obere  Drüsenschicht,  im  Abstossen  begriffen,  g Geschwür,  dessen  Grund  zelüg  infil- 
trirt  ist.  Vergr.  25. 

nische  Katarrhe  kommen  namentlich  bei  anhaltender  Einfuhr 
reizender  Substanzen  in  den  Darmkanal  und  bei  abnormer  Zersetzung 
‘ des  Darminhaltes,  sowie  bei  Stauungen  im  Pfortadergebiet  vor. 

Trägt  ein  Katarrh  eiterigen  oder  sclileiinig-eiterigen  Charakter, 
t so  dass  die  Oberfläche  der  Schleimhaut  sich  mit  Eiter  oder  schleimig- 
eiterigen Massen  bedeckt,  so  pflegt  auch  die  Infiltration  der  Schleim- 
< haut  eine  besonders  dichte  zu  sein  (Fig.  425  <Z,  d-^)  und  kann  stellen- 
' weise  so  dicht  w'erden,  dass  dadurch  das  Drüsengew'ebe  ganz  verdeckt 
wird.  Unter  diesen  Verhältnissen  kommt  es  alsdann  häufig  zu  partieller 
Aereiterung  der  Schleimhaut,  wobei  das  Gew'ebe  herdweise  abstirbt 
I if)  und  sich  auflöst,  so  dass  sich  mehr  oder  minder  umfangreiche, 
von  zellig  infiltrirtem  Gewebe  umgrenzte  Geschwüre  {g)  in  der  Schleim- 
haut bilden.  Die  abgestorbenen  Gewebsfetzen  bilden  dabei  oft  einen 
kleienartigen  Belag,  welcher  mit  dem  Eiter  der  Obei'fläche  die  stark 
geschwellte  und  geröthete  Schleimhaut  bedeckt.  Die  Submucosa  (l>) 
I ist  meist  von  einer  reichlichen  Menge  von  Rundzellen  (e)  durchsetzt. 
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In  seltenen  Füllen  bilden  sich  auch  subiniudlse  bscesse , die  später 
durchbrechen  undfllohlgeschwüre  hinterlasen.  Es  koinnien  ferner  auch 
in  seltenen  Fällen  über  grössere  Gebiete  ausgebreitetc  jtliletriiioiiö.se. 
eiterig-serllse  Infiltrationen  der  Siilnnueosa  vor. 

Erfolgt  die  Mortification  des  Gewebes  in  grösseren  Herden,  so 
gewinnt  der  Process  mehr  und  mehr  d*en  Charakter  einer  diphtiieriti- 
sclien  Entzündung,  und  es  lässt  sich  auch  eine  scharfe  Grenze  zwischen 
letzterer  und  der  Vereiterung  mit  moleculärer  Abbröckelung  des  Ge- 
webes nicht  ziehen.  Bilden  sich  umfangreichere  Gewebsnekrosen  tvergl. 
S.  579,  Fig.  433  und  Fig.  434),  so  erscheinen  an  der  Oberfläche  der 
geschwellten  und  gerötheten  Schleimhaut  grauweisse  oder  schiefergraue 
oder  gelblich  -gefärbte  Schorfe,  welche  mit  Vorliebe  die  Kämme  der 
Schleimhautfalten  einnehmen.  Stossen  sich  weiterhin  diese  Schorfe  ab. 
so  bleibjen  mehr  oder  minder  umfangreiche  Gescdnvüre  zurück,  welche 


unter  einander  confluiren  und  dadurch  eine  ganz  bedeutende  (Grosse 
erreichen  können.  Nicht  selten  wird  der  grössere  Theil  der  Schleim- 
haut zerstört  (Fig;  426  a und  Fig.  429  a a^),  so  dass  nur  noch  Inseln 
von  Schleimhautgewebe  (b)  übrig  bleiben , die  zufolge  ihrer  entzünd- 
lichen Schwellung  meist  stark  über  die  geschwürigen  Partieen  ■vorragen. 

Bei  diphtheritischen  Entzündungsprocessen  pflegt  sowohl  die  Muco.si 
als  auch  die  Subnuicosa  stark  von  zelligem  und  serösem,  zum  Theil 
auch  fibrinösem  Exsudat  durchsetzt  zu  sein  (Fig.  429  a cl,  Nicht 
selten  sind  sie  stelleiiweise  auch  blutig  intiltrirt.  l\Iuscularis  und  Serosa 
sind  zuweilen  ebenfalls  zellig  intiltrirt. 

Zur  Verschwärung  der  Mucosa-  führende  Dickdarmentzündungcn 
werden  gerne  als  l)ys(Miterie  (vergl.  § 186)  bezeichnet.  Sie  sind  meist 
Folgezustände  von  fauligen  Zersetzungen  des  Darminhaltes  oder  von 
specifischcn  Darminfectionen , können  sich  indessen  auch  bei  Ver- 
giftungen , z.  B.  Arsenik-  und  Sublimatvergiftungen . Itei  septischen 
Intoxicationen  und  bei  Pyämie  (Dünndarm)  einstellen. 
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('roiipöse  Eutzündungeu,  welche  durch  die  Bildung  von  geronnenen, 
*!  bald  in  Form  von  kleinen  Fetzen,  bald  in  grossen  Membranen  auf- 
tretenden  Massen  charakterisirt  sind,  kommen  nicht  selten  neben  katar- 
\ rhalischen  und  diphtheritischen  Entzündungen  vor,  und  es  kann  z.  B. 
^ bei  Dysenterie  die  Entzündung,  im  Dickdarm  vornehmlich  einen  diph- 
i theritischen  Charakter  zeigen , während  im  Dünndarm  katarrhalische 
und  croupose  Processe  sich  absjjielen.  Unter  Umständen  sind  diphthe- 
ritische  Schorfe  noch  von  Grerinnungsmembranen  überlagert. 

IläiiioiTliagieeii  kommen  bei  allen  Darmentzündungen  sehr  häutig 
vor  und  haben  am  häutigsten  in  den  Kämmen  der  Schleimhautfalten 
ihren  Sitz.  Das  diphtheritisch  verschorfeude  Gewebe  ist  nicht  selten 
zu  einem  grossen  Theil  hämon-hagisch  intiltrirt,  und  es  mischt  sich  oft 
auch  Blut  dem  au  die  Oberfläche  austretenden  Exsudat  bei. 

Die  .solitiiiTii  und  die  agiiiinirton  Lyiupliknötdion  des-  Parmes' 
zeigen  in  vielen  Fällen  keine  nennenswerthe  Betheiligung  an  den  ent- 


Fig.  427.  Durchschnitt  durch  einen  hypertrophischen  Follikel  des 
Dünndarmes  eines  an  Diphtherie  verstorbenen  Kindes  "(M.  Fl.  Häm.),  a Drüsen- 
schieht  der  Mucosa.  b Muscularis  mucosae,  c Submucosa.  d Innere,  e äussere 
Muskelschicht,  f Serosa.  g Follikel,  h Ueber  dem  Follikel  gelegenes,  von  Leuko- 
cyten  durchsetztes  Bindegewebe,  i Von  Leukocyten  durchsetztes  Epithel,  k Klein- 
zelhger  Herd  der  Mucosa.  Vergr.  30. 

I zündlichen  Schleimhauterkrankungen  und  sind  danach  oft  schwer  oder 
gar  nicht  zu  erkennen.  In  anderen  Fällen  sind  sie  dagegen  geschwollen 
und  ragen  alsdann  in  Form  von  weissen  oder  grauweisseu , zuweilen 
von  einem  rothen  Hof  umgebenen  Knötchen  über  die  Oberfläche  her- 
vor. Bei  Schwellung  der  PEYER’schen  Plaques  können  in  ihrem  Gebiet 
sowohl  Knötchen , als  auch  gleichmässig  ausgebreitete  Erhebungen, 
welche  kleine  Grübchen  einschliessen,  auftreten.  Bei  starken  Schwel- 
lungen kann  auch  die  ganze  Plaque  sich  beetartig  über  die  Oberfläche 
«rheben  und  dabei  eine  glatte  oder  auch  eine  wulstige  Oberfläche  be- 
sitzen. Alle  diese  Zustände  werden  als  EiHeritis  t'olliciilsiris  bezeichnet. 

Hie  Schwellung  der  Lym])hknötchen  kann  zunächst  auf  einer 
Hypertrophie  derselben  (Fig.  427  g)  beruhen,  woi)ei  oft  schwer  zu 
•entscheiden  ist,  inwieweit  diese  Hypertrophie  als  eine  i)hysiologische. 
lediglich  auf  eine  individuelle  Variation  des  bei  den  einzelnen  Individuen 
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sehr  verschieden  entwickelten  lym])hadenoiden  Gewebes  des  Darmes  ’ 
zurückziiführende,  wie  weit  als  eine  durch  Infection  oder  Intoxicatiori 
verursachte  Veränderung  anzusehen  ist.  Am  häufigsten  begegnet  man 
diesen  Zuständen  bei  Kindern  (Fig.  427).  Das  Keimcentrum  der  ' 
Knötchen  ist  dabei  vergrössert,  die  Zahl  der  Lymi)hzellen.  welche  aus 
den  Knötchen  nach  der  Oberfläche  des  Darmes  wandern  (Fig.  427  h,  ii»  ■ 
gegen  die  Norm  vermehrt. 


In  anderen  Fällen  ist  die  Schwellung  der  Solitärfollikel  und  der  ; 
Plaques  wesentlich  durch  eine  stärkere  Anhäufung  von  Lympkörperchen  ' 
in  den  sie  umgebenden  Lymphbahnen,  sodann  auch  durch  eine  peri- 
resp.  interfolliculäre  zellige  Infiltration  (Fig.  428  g //)  bedingt,  und  es  | 


Fig.  428.  Band  eines  geschwellten  PEYER’schen  Follikelhaufens 
von  einem  an  Diphtherie  gestorbenen  Kinde  (M.  Fl.  Häm.  Eos.),  ahed 
Die  verschiedenen  Schichten  der  Darmwand,  e Normaler  Follikel,  f Follikel  mit 
partiell  nekrotischem  Keimcentrum.  gh  Peri-  und  interfolliculäre  zellige  Infiltration 
der  Submucosa.  Vergr.  45. 


sind  die  Bildung  von  leistenförmigen  netzartig  angeordiieten  Erhaben- 
heiten in  den  PEYER’schen  Plaques,  sowie  die  gleiclunässige  Schwellung 
derselben  wesentlich  auf  diese  ^'^eräuderungeu  zurückzuführeu.  Solche 
'N'^eränderungen  kommen  bei  Infectionen  oder  toxischen  Katarrhen  vor; 
allein  sie  finden  sich  auch  ohne  sonstige  Entzündungserscheinung  und 
sind  danach  auch  nicht  ohne  Weiteres  als  Aeusserung  eines  Entzün- 
dungszustandes, sondern  mehr  als  hyperplastische  Bildung  lymph- 
adenoiden  Gewebes  auzusehen.  Am  ehesten  ist  die  Annahme  einer  Ent- 
zündung dann  gerechtfertigt,  wenn  in  den  Follikeln  degenerative  Ver- 
änderungen oder  auch  nekrotische  Herde  {f)  zu  erkennen  sind. 

Die  Schwellungen  der  Follikel  und  die  irerifolliculäre  Infiltration 
können  wieder  zurückgehen,  wobei  die  Zahl  der  Zellen  abninimt 
und  die  Infiltration  verschwindet.  Zuweilen  kommt  es  indessen 
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zu  einer  Vereiterung  des  folliculären  und  perifolliculären  Gewebes 
(Fig.  429  f),  zur  Bildung  von  Follicularabscesseii  und  nach  deren  Durch- 
bruch zu  Follieulargeselnvüreii,  welclie,  entsprechend  der  Gestaltung 
und  dem  Sitz  der  Follikel,  kesselförniige,  in  die  Snbmucosa  reichende 
Substanzverluste  mit  überhäugenden  Rändern  und  relativ  enger  Oeft- 
nung  darstellen.  Bei  besonderen  Infectionen  (Typhus)  können  die  ge- 
schwellten Plaques  auch  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung 
einer  diplitheritiselien  Nekrose  verfallen,  so  dass  Schorfe  entstehen 
lind,  nach  deren  Abstossuug,  Geselnvttre. 

Die  Lyiiipligefässe  der  Darnnvaiid  sind  bei  Entzündungen  wohl 
immer  mehr  oder  weniger  betheiligt  und  schliessen  oft  reichliche 
Mengen  von  Leukocyten,  zuweilen  auch  Fibrin  ein.  Oft  enthalten  sie 
auch  desquamirtes  Endothel  (vergl.  Fig.  72  S.  74),  und  bei  Ent- 
zündungen, welche  bereits  einige  Zeit  gedauert  haben,  sind  sie  oft  mit 
grossen,  zum  Theil  mehrkernigen,  gewucherten  Endothelieu  gefüllt. 


.9 


Fig.  429.  Perifolliculäre  Gewebsvereifcerung  bei  acuter  dipbtheri- 
tischer  Enteritis  nach  Abstossung  des  nekrotischen  Gewebes  (Alk.  Häm.  Eos.). 
« a,  Rest  der  Drüsenschicht  der  Mucosa.  6 Muscularis  mucosae,  e Zellig  infil- 
trirte  Submucosa.  ci  Innere  Muskelschicht,  e Follikel,  f Perifolliculäre  Eiterung. 
g Eiterbelag.  Vergr.  45. 

§ 184.  Die  leichteren  Formen  der  Katarrhe  heilen,  ohne  blei- 
j bende  Veränderungen  zu  hinterlassen,  indem  nach  Ablauf  der  Ent- 
I Zündung  das  E.xsudat  resorbirt,  das  verloren  gegangene  Epithel  durcli 
i regenerative  Wucherung  der  in  den  LiEBERKÜHN’schen  Krypten  ge- 
legenen E])ithelien  wieder  ersetzt  ivird.  Bei  lang  anhaltenden  Katarrhen 
kann  indessen  dieser  Wiederersatz  ein  unvollkommener  werden,  so 
dass  schliesslich  eine  durch  Abnahme  des  Drüsengewebes  charakterisirte 
Atrophie  der  Schleimhaut  sich  einstellt.  Selbstverständlich  ist  dies  noch 
viel  mehr  der  Fall,  wenn  die  Entzündung  zu  Gewebsvcreiteruug  und 
diphtheritischer  Verschorfung  und  damit  zu  Zerstörung  ganzer  Schleim- 
hautpartieen  führt. 

So  kommt  es  denn,  dass  Atrojihie  der  Darinstdileiiiihaut  (Fig.  431) 
einen  ausserordentlich  häufigen  Befund  bei  der  Section  bildet.  PjS 
iitellen  sich  zwai'  nach  Verlust  von  Schleimhautgewebe  stets  regeiiera- 
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tive  WiielieruiigfMi  (Fig.  4.-50  h,  i,  k)  ein,  und  es  findet  nicht  nur  eine  | 
Ueherliäutung  der  von  Epithel  entldössten  Stelle,  sondern  auch  eine 
Neubilduiig  von  Eindegewche  und  von  Drüsengewehe  statt.  y 


Fig.  430.  Heilung  eines  Dünndarmgesch würes  unter  Bildung 
neuer  Drüsenschläuche  in  der  Submucosa  (M.  Fl.  Häm.),  a Mucosa.  h 
Submucosa.  cd  Muscularis.  c Serosa.  / Rest  des  noch  nicht  vom  Epithel  über- 
zogenen Geschwürsgrundes,  g Ueberhängender  Geschwürsrand,  h Mit  Epithel  be- 
deckter Geschwürsgrund,  i Neugebildete,  m der  Submucosa  gelegene  Drüsen,  k Tiefe, 
mit  Epithel  ausgekleidete  Bucht.  Vergr.  20. 


Es  könneu  sogar  in  die  Submucosa  reichende  Geschwüre  (Fig.  43(0  f) 
wieder  mit  Epithel  überzogen  (/;,  k)  und  das  angrenzende  submucöse 
Gewebe  von  ueugebildeten  Krypten  durchsetzt  (i)  und  durch  Hebung 
des  Grundes  durch  wucherndes  Bindegewebe  die  ^"ertiefung  wieder 
ausgeglichen  werden.  Gleichwohl  bleibt  oft  die  Regeneration  eine  un- 
vollkommene, und  zwar  selbst  nach  Processen,  welche  sich  auf  die 
Drüsenschicht  der  Schleimhaut  beschränken. 


Fig.  431.  Durch- 
schnitt durch  dieMu- 
cosa  und  Submucosa 
eines  atrophischen 
Dickdarms  (M.  FL 
Alaunkarm.).  a Auf  ein 
Drittel  ihrer  Höhe  redu- 
cirte  Drüsonschicht.  b Mus- 
cularis mucosae,  c Sub- 
mucosa, d Muscularis.  t 
Total  atrojihirte  Schleim- 
haut, Vergr.  80. 


So  kommt  es  denn,  dass  andauernde  Darmkatarrhe  schon  bei 
Säuglingen  Schleimhautatro])hie  hcrbeiführen  können  und  dass  eine  mehr 
oder  minder  ausgesjtrochene  Atrojthie  einzelner  Partieen  der  Dariu- 
schleimhaut  bei  Erwachsenen  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  (nach  Noth- 
nagel l)ci  HO  Vo)  sich  nachweiscn  lässt,  namentlich  im  Gebiete  des 
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Dicktlannes  mul  hier  wieder  am  häuhgsteii  im  Coecum  und  im  Colon 
ascendeus,  weniger  liänlig  im  übrigen  Dickdarm  und  im  Ileum.  Nicht 
selten  entbehrt  dabei  die  Scldeimliaut  stellenweise  einer  Drüsenschiclit 
(Fig.  431  e)  ganz,  an  anderen  Stellen  sind  die  Drüsen  mehr  oder 
weniger  verkürzt  (a). 

Geht  die  Mucosa  durch  verschwärende  Processe  über  grössere 
Gebiete  ganz  zu  Grunde,  so  bleil)t  auch  ein  regenerativer  Wieder- 
ersatz 'des  Drüsengewebes  in  diesen  Gebieten  aus,  und  es  bestellt 


Fig.  432.  Polyposis  intestini  crassi  nach  chronischer  D^^senterie. 
o Glatte  atrophische , mit  spärlichen  Polypen  bedeckte , drüsenlose  Schleimhaut. 
f>  Drüsenhaltige  Schleimhaut,  c Schleimhantpolypen. 


die  Auskleidung  des  Darmes  aus  Bindegewebe,  das  ent- 
weder von  der  Mucosa  oder  der  Submucosa  gebildet  wird,  von  denen 
die  letztere  sich  im  Anschluss  an  Entzündungen  olt  ganz  bedeutend 
verdickt  und  eine  schwielige  Beschaffenheit  annimmt.  Erstreckt  sich 
die  Bindegewebshypertrophie,  die  auch  noch  in  die  Darmmusculatui’ 
Eingreifen  kann,  über  die  ganze  Circumferenz  des  Darmes  oder  über 
einen  grossen  Theil  derselben,  so  kommt  es  zu  mehr  oder  minder  aus- 
gebreiteten, oft  erheblichen  Daniistenoseii. 
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Die  ihrer  Drüsenschicht  ganz  oder  grösstentlieils  entbehrende 
Innenfläche  der  Darmwand  kann  vollständig  glatt  aussehen  (Fig.  4'd2  a). 
Nicht  selten  ist  indessen  die  glatte  Fläche  von  'Wülsten  und  polypösen 
Bildungen  unterbrochen  (b,  c).  Beide  stellen  nichts  anderes  als  Schleini- 
hautreste  dar,  in  denen  das  Drüsengewebe,  oft  auch  das  Bindegewebe, 
mehr  oder  weniger  gewuchert  ist. 

Nicht  selten  enthalten  sie  nicht  nur  abnorm  grosse  und  ge- 
schlängelte, sondern  auch  abnorm  verzweigte  Drüsenseliläuche,  oft  auch 
durch  Secretverhaltung  in  den  Drüsen  entstandene  Cysten.  Zuweilen 
entwickeln  sich  letztere  auch  durch  Secretansammlung  in  Räumen, 
welche  sich  dadurch  gebildet  haben,  dass  Hohlgeschwüre  (Fig.  430  k) 
sich  mit  Epithel  i;nd  Drüsen  auskleideten  und  alsdann  Schleim  secer- 
nirten. 

Die  polypöse  Prominenz  der  drüsen-  und  cystenhaltigen  Schleiin- 
hautinseln  beruht  theils  auf  der  Vertiefung  der  Umgebung,  theils  auf 
Massenzuuahme  der  Schleimhautreste  selbst,  doch  findet  oft  auch  noch 
eine  Zerrung  der  prominenten  Theile  durch  den  vorbeiziehenden  Dann- 
inhalt und  die  Peristaltik  des  Darmes  statt,  und  sie  kann  es  bewirken, 
dass  die  Polypen  schliesslich  langgestielt  werden. 

Als  ein  sehr  seltenes  Ereigniss  ist  die  Bildung  von  Gascysten  (vergl.  WiXAsns, 
Qascysien  in  der  Darmtvand  und  in  perityphlitischen  Pseitdomembranen,  Beür.  v. 
Ziegler  XVII 1895)  xa  entwickeln,  welche  sich  im  Verlauf  chronischer  Entzündungen 
des  Darmes  sowohl  in  der  Darmwand  als  in  peritonitischen  Membranen  entwickeln 
können  und  ihren  Sitz  in  den  Lymphspalten  haben.  Die  Ursache  des  Processes  und 
die  Entstehung  der  Gasentwickelung  ist  dunkel.  Nach  Dupe^vz  (Emphyseme  sous- 
muqueux,  Rev.  med.  de  la  Suisse  Rom.  1896)  soll  ein  Coccus  der  GrashUdner  sein. 
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Weitere  Literatur  enthalten  § 185  u.  ^ 186. 

§ 185.  Je  nach  dein  Sitz  hat  man  die  Entzündungsprocesse  im 
Darm,  von  denen  manche  in  den  localen  anatomischen  Verhältnissen 
begründete  Eigenthümlichkeiten  zeigen,  mit  verschiedenen  Namen  be- 
legt. Die  hierher  gehörenden  liauptformen  sind  folgende: 

1)  Duodeiiitis,  die  Entzündung  des  Duodenums,  kommt  meistens 
gleichzeitig  mit  Entzündung  des  Magens  vor.  Sie  führt  nicht  selten 
zu  Verlegung  des  Ductus  choledochiis,  zu  Ikterus. 

Dem  Duodenum  kommt  auch  ein  dem  Magenulcus  entsprechendes 
rundes  Geschwür  zu. 

2)  Ileitis,  die  Entzündung  des  Ileums,  zeichnet  sicli  häufig  durch 
Schwellung  der  solitären  und  agminirten  Follikel  aus. 

3)  Als  Typlilitis,  Perityphlitis,  Epityphlitis  und  Apiiendicitis 
bezeichnet  man  Entzündungen  des  Processus  vermiformis,  des  Coecnnis 
und  deren  Umgebung. 

Der  Processus  vermiformis,  dessen  Lage  eine  selir  wechselnde  ist, 
ist  im  hohen  Grade  zur  Retention  von  Substanzen  aller  Art  geeignet, 
und  es  bestehen  offenbar  oft  besondere,  durch  die  Lagerung  und  die 
Ausgestaltung  des  Appendix  gegebene  Verhältnisse,  welche  zu  Koth- 
reteution  sehr  disponiren.  Es  bleiben  danach  auch  häutig  Ingesta,  ins- 
besondere bakterienhaltiger  (Bact.  coli  und  Streptokokken),  eingedickter 
Kotli,  seltener  kleine  Fremdkörper  (Fruchtkerne),  in  demselben  liegen, 
incrustiren  sich  oft  auch  mit  Phosphaten  und  Garbonaten  (Koth steine) 
und  können  durch  ihre  Anwesenheit  Entzündung  erregen. 

Die  durch  Kothsteine  erregte  Entzündung  greift  nicht  selten  auf 
sämmtliche  Häute  des  Processus  vermiformis  und  schliesslich  auch  auf 
die  Umgebung  über,  wobei  es  zu  Nekrose  und  Gangrän  der  verschiedenen 
Häute  und  zu  Perforation  des  Processus  kommen  kann. 

Verhältnissmässig  günstig  ist  der  Verlauf,  wenn  die  Entzündung 
local  bleibt,  die  exsudativen  Processe  ein  gewisses  Maass  nicht  über- 
schreiten und  der  Process  seinen  Ausgang  in  Bildung  von  Verwachsungs- 
membranen  nimmt.  Weit  schlimmer  ist  der  Fall,  wenn  vor  Ausbildung 
von  Verwachsungen  Perforation  des  Processus  eintritt.  Tödtliche  Peri- 
tonitis i)flegt  dann  der  Ausgang  zu  sein.  Kommt  es  nach  Bildung  von 
Verwaclisungen  zu  Perforation,  so  entstehen  abgesackte  K o th  a b s c e s s e , 
die  später  nach  innen  sowold  als  nach  aussen  durchbrechen  können. 
Verödung  des  Endstückes  des  A]>p endix  kann  sich  an  Ent- 
zündungen anschliessen,  kommt  aber  nicht  selten  auch  ohne  solche  vor 
und  vollzieht  sich  nach  Untergang  des  Epithels  durch  Wandverwachsung, 
während  sich  in  der  Submucosa  oft  Fettgewebe  entwickelt.  Obliterirt 
der  Wurmfortsatz  in  seinem  inneren  Theil,  während  der  äussere  sich 
erhält,  so  kann  letzterer  durch  angesammeltes  Schleimhautsecret  zu 
einer  Cyste  sich  erweitern. 

T u b e r k u 1 ö s e und  t y p h ö s e E n t z ü n d u n g e n können  sich  auch 
iin  Wurmfortsatz  localisiren  und  hier  zu  Geschwürsbildungen  führen. 
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4)  Die  Colitis  oder  die  Entzündung  des  Dickdarms  kann  unter 
Umständen  schon  durcJi  stagnirende  Kothniassen  verursacht  werden, 
sein-  oft  ist  sie  auch  Effect  local  wirkender  specifischer  Gifte,  nicht 
selten  ist  sie  ein  Symptom  einer  se})tischen  Infection  oder  einer  In- 
toxication  (Sublimat). 

5)  Die  Proetitis,  die  Entzündung  des  Rectums,  zeigt  in  manchen 
Reziehungen  Uebereinstimmung  mit  den  Entzündungen  des  Processus 
vermiformis,  indem  auch  hier  unter  den  ätiologisclien  Momenten  die 
Anwesenheit  von  Fremdkörpern  und  Koth  eine  grosse  Rolle  spielt. 
Daneben  können  auch  Circulationsstörungen  in  den  Venen  des  Mast- 
darms sowie  traumatische  Verletzungen,  z.  B.  bei  Verabreichung  von 
Klystireu,  zu  Entzündungen  Veranlassung  geben. 

Im  Verlaufe  der  Proctitis  bilden  sich  häufig  Geschwüre,  eben.so 
auch  fibröse  Verdickungen  und  V e r h ä r t u n g e n der  Submucosa 
und  Mucosa,  sowie  polypöse  Excrescenzen.  Die  Oberfläche 
pflegt  mit  schleimig-eiterigem  Belag  bedeckt  zu  sein.  Greifen  die  Ent- 
zündung und  die  Geschwürsbilduug  auf  die  tieferen  Schichten  der 
Rectalwand  über,  so  kommt  es  zu  Infiltration  und  Hyperplasie  des  be- 
nachbarten Zellgewebes,  oder  zur  Bildung  perirectaler  Abscesse  und 
Jaucheherde  (Periproctitis).  Von  den  Geschwüren  der  Muco.sa  und 
Submucosa  aus  bilden  sich  in  die  Umgebung  sich  erstreckende  Gänge 
und  Taschen,  unvollkommene  innere  Fisteln,  welche  sich  mit 
Epithel  bedecken  können.  Brechen  abgeschlossene  periproctale  Absces.se 
nach  aussen  durch,  so  entstehen  unvollkommene  äussere  Fisteln. 
Stehen  diese  Fisteln  gleichzeitig  mit  der  Aussenwelt  und  mit  dem 
Rectum  durch  eine  Oeffnung  in  Verbindung,  so  nennt  man  sie  voll- 
ständige Mast  darmfist  ein.  Auch  nach  der  Blase  und  beim 
Weibe  nach  der  Scheide  hin  können  sich  Fistelgänge  bilden. 

Aehnliche  ’\'^eränderungen  wie  durch  nicht  specifische  Entzündungs- 
erreger können  auch  durch  specifische  Gifte,  wie  z.  B.  durch  das 
Gift  der  Syphilis,  der  Tuberkulose,  der  Dysenterie,  sowie 
durch  u leer ir ende  Carcinome  hervorgerufen  werden.  Es  giebt 
endlich  auch  eine  primäre  Periproctitis  ohne  vorhergehende  Ul- 
cerationen  im  Rectum , besonders  bei  Pyämie , Typhus  abdominalis, 
acutem  Gelenkrheumatismus  und  puer))eraler  Sepsis. 
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b)  Infectiöse  Darmentzündungen. 

18().  Die  Dysenterie  ist  eine  epidemisch  oder  sporadiscli  auf- 
tretende entzündliche  Affection  der  dicken  Gedärme,  welche  einem  spe- 
citischen  Infectionsstotfe  ihre  Entstehung  verdankt.  Das  Gift  der  epi- 
demisch auftretendeu  Dysenterie  ist  nicht  sicher  bekannt,  es  ist  indessen 
wahrscheinlich,  dass  die  verschiedenen  Epidemieen  nicht  immer  durch 
die  nämliche  Schädlichkeit  verursacht  werden,  dass  danach  unter  dem 
Begritte  Dysenterie  ätiologisch  verschiedene  D arm  affec- 
tion en  vereinigt  werden,  dass  z.  B.  die  Dysenterie  in  Aegypten  eine 
andere  Ursache  hat  als  die  in  unseren  Gegenden  epidemisch  auf- 
tretende, und  diese  wieder  eine  andere  als  sporadisch  auftretende  Formen. 


Fig.  433.  Bacilliire 
Diphtheritia  des 
Dickdarms  (Alk.  Gen- 
tianaviol.).  a Nekrotisches 
Gewebe  mit  Bacillen,  b 
I)rüse  mit  nekrotischem 
Epithel,  c Drüse  mit  ab- 
gestossenem  Ejiithel.  d 
Bindegewebe,  e Degenerirte 
und  abgestosaene  Epithel- 
zellen. /'Bacillen  im  Lumen 
der  Drüse,  g Unter  dem 
Epithel  gelegenes  Bacillen- 
lager. h Bacillenschwärme 
im  Bindegewebe.  ’V’er- 
grösserung  300. 


Unter  Umständen  können  schon  abnorme  Zersetzungen  des  Darminhaltes, 
sowie  auch  Sublimat-  und  Calomelvergiftungen  und  septische  Infec- 
tionen  Entzünduugsitrocesse  hervorrufen,  welche  nach  ihrem  Verlauf 
der  Dysenterie  zugezählt  werden. 

Sehr  wahrscheinlich  verdankt  die  Euhr  in  den  meisten  Fällen  der 
gleichzeitigen  Wirkung  verschiedener  Bakterien  ihre  Ent- 
stehung, wobei  allerdings  eine  Bakterienform  bei  der  Untersuchung  be- 
sonders hervortreten  kann.  So  kommen  z.  B.  unter  den  in  Deutsch- 
land local  auftretenden  E])ideniieen  Dysenterieformen  vor,  bei  denen 
Spalti)ilze  in  einer  Weise  im  Gewebe  des  Darms  verbreitet  sind. 
(Fig.  f,  _7,  h und  Fig.  EU  e),  dass  ihre  pathogene  Bedeutung  kaum 
zweifelhaft  erscheint.  Fis  sind  dies  sehr  kleine  Bacillen  (F'ig.  4B.8  f,  g,  h). 
welche  theils  zerstreut  (a),  theils  in  Schwärmen  (/,  g,  h)  auftreten  und 
zwar  sowohl  in  den  Drüsen  (f)  als  auch  unter  dem  Epithel  der  Drüsen 
('/)  und  im  Bindegewebe  (h).  Ihre  Vermehrung  im  Gewebe  ist  von 
Fintzündung  (F'ig.  EU  h)  und  Gewebsnekrose  (Fig.  EU  a,  h und 
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Fig.  434  a,  g)  und  Gewebsdegencration  (Fig.  433  e)  gefolgt.  Durch 
J5eol)aclitungen  von  Kartulis,  Kruse,  Pasquale,  Osler.  Qui.n’Cke. 
Roos  und  Anderen  ist  es  sodann  selir  wahrscheinlicli  gemacht,  dass  es 
auch  eine  durch  Association  von  Amöben  und  R a k t e r i e n b e - 
Avirkte  Dysenterie  giebt,  und  dass  diese  Amöbendysenterie 
namentlich  in  Aegypten  und  Griechenland  A'erbreitet  ist,  indes.sen  auch 
in  anderen  Ländern,  in  Russland,  Deutschland,  Nordamerika  etc.  vor- 
kommt. 

Anatomisch  ist  die  Dysenterie  eine  nach  Intensität  und  Extensität 
in  den  einzelnen  Fällen  verschiedene  Darmentzündung.  Sie  kann  auf 
das  Rectum,  die  Flexura  sigmoidea  und  den  unteren  Theil  des  Colon 
beschränkt  sein  oder  bis  zur  Ileocöcalklappe  und  hinauf  in  den  Dünn- 
darm reichen.  Es  kann  ferner  zugleich  auch  die  Intensität  der  Ent- 
zündung au  den  einzelnen  Stellen  verschieden  sein. 

In  frischen  P'ällen  ist 
die  Schleimhaut  intensiv 
congestionirt  und  ge- 
schwellt. häufig  von  Hä- 
morrhagieen  durchsetzt, 
die  Oberfläche  mit  einer 
hülmereiAveissähnlichen. 
mit  blutigen  Streifen  ver- 
mischten Flüssigkeit  be- 

Fig.  434.  Bacilläre  Di- 
phtheritis  des  Dick- 
darms (Alk.  GentianavioL  I. 
a Nekrotischer,  von  Bacillen 
durchsetzter  Theil  der  Drüsen- 
schicht der  Mucosa.  b Erhal- 
tene Drüse,  c Muscularis  muco- 
sae. d Subraucosa,  c Schwärme 
von  Bacillen,  f Drüsen  mit  er- 
haltenem Epithel,  g Drüse  mit 
nekrotischem  Epithel  und  Ba- 
cillen. h Zellig  infiltrirtes  Binde- 
gewebe. i Blutgefässe.  Ver- 
gröSserung  80. 

deckt.  Sehr  bald  geAvinut  das  Secret  indessen  einen  eiterigen,  zum 
Theil  auch  blutigen  Charakter,  ferner  treten  die  bereits  in  183 
envähnteu  kleienförmigen  Beläge  auf,  ein  Zeichen,  dass  superlicielle 
Nekrose  soAvie  Zerfall  des  GeAvebes  eingetreten  sind.  Weiterhin  stellen 
sich  auch  für  das  unbeAvaffnete  Auge  erkennbare  Substanzverluste  ein. 

]\Iau  kann  eine  katarrhalische  und  eine  diphtheritische  Form  unter- 
scheiden, doch  gehen  beide  Formen  ohne  Grenze  in  einander  über.  Bei 
den  leichteren  Formen  ist  der  Zerfall  des  GeAvebes  zunächst  ein  ober- 
flächlicher (Fig.  425  f,  S.  5G9),  der  allmählich  in  die  Tiefe  (g)  greift, 
-bei  scliAveren  Formen  kann  an  einer  gegeltenen  Stelle  die  ganze  Drüsen- 
schicht der  Mucosa  oder  Avenigstens  der  grössere  Theil  derselben 
(Fig.  434  a)  gleichzeitig  absterbeu,  Avobei  sie  zu  einer  körnigen  Masse 
Avird,  in  Avelcher  die  Conturen  der  einzelnen  Structurbestandtheile. 
soAvie  auch  die  Kerne  der  Zellen  mehr  und  mehr  verscliAvinden.  Die 
nekrotischen  Herde  sind  häufig  auf  die  Höhen  der  Schleindiautfalten 
l)eschränkt.  so  dass  nur  diese  missfarl)ig.  grainveiss  oder  grau  oder 
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schwarz  aussehen,  während  die  dazwischen  gelegenen  Theile  eine 
dunkelrotlie  oder  graurothe  Farbe  besitzen.  In  anderen  Fällen  bilden 
sie  einen  kleienförinigen,  thcils  haftenden,  theils  lösbaren  Belag,  seltener 
lunfangreiche,  zusammenhängende,  nekrotische  Platten. 

Unter  den  nekrotischen  Herden  ist  das  Gewebe  immer  stark  zellig 
intiltrirt  (Fig.  425  cif,  und  Fig.  429  c);  die  Infiltration  kann  die  ganze 
Submucosa  durchsetzen  und  schliesslich  auch  auf  die  Mnscularis  über- 
greifen. Auch  die  Lymphfollikel  nehmen  an  der  Schwellung  Theil  und 
können  nlcerireu.  Zuweilen  wird  ein  Theil  der  Mucosa  durch  Eiterung 
nnterminirt,  worauf  daun  ganze  Gewebsstücke  zur  Ablösung  kommen. 

Sowie  Theile  der  Mucosa  sich  abstossen,  bilden  sich  Geschwüre, 
welche  je  nach  der  Extensität  und  Intensität  des  Processes  bald  nur 
spärlich,  klein  und  obertlächlich,  bald  grösser,  tiefgreifend  und  über 
weitere  Strecken  ausgedehnt  sind.  Die  Amöbendysenterie  soll  durch  die 
Bildung  kleiner  umschriebener  Geschwüre  mit  unterminirten  Rändern 
charakterisirt  sein. 

Der  Process  kann  auf  verschiedenen  Stadien  stehen  bleiben  und 
zur  Heilung  kommen.  Bei  geringen  Substanzverlusten  bleibt  nur  eine 
mehr  oder  minder  hochgradige  Atrophie  der  Mucosa  zurück.  Grössere 
Geschwüre  hiuterlassen  atrophische  narbige  Stellen.  Sind  die  destructiven 
Processe  sehr  bedeutend  und  wird  die  Entzündung  chronisch,  so  geht 
in  einem  grossen  Theile  des  Dickdarms  die  Drüsenschicht  der  Mucosa 
ganz  oder  theilweise  verloren,  während  die  freigelegteu  tieferen  Theile 
der  Mucosa  und  Submucosa  und  weiterhin  auch  die  äusseren  Darmhäute 
sich  verhärten.  Gleichzeitig  wird  der  Umfang  des  Darms  mehr  oder 
weniger  verringert,  nicht  selten  so  bedeutend,  dass  man  nur  noch  mit 
Mühe  einen  Einger  durch  das  Lumen  durchführen  kann.  Die  insel- 
förmigen Schleimhautreste  bilden  oft  papillöse  und  polypöse  Excrescenzen. 
Ficht  selten  bilden  sich  durch  Erweiterung  abgeschnürter  Drüsentheile 
oder  durch  Secretansammlung  in  Hohlgeschwüren,  die  sich  mit  Epithel 
ausgekleidet  haben,  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Cysten,  die  in  die 
Submucosa  hineinreichen  können. 
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§ 187.  Die  Cholera  epideiniea  s,  asiatiea  ist  anatomisch  durch 
eine  über  den  ganzen  Darm  sicli  erstreckende  aeute  Kntzündnng 
charakterisirt,  bei  welcher  eine  äusserst  copiöse  Menge  von  Flüssigkeit 
in  den  Darmkanal  transsudirt.  Sterben  die  von  der  Cholera  Befallenen 
in  den  ersten  Tagen  der  Erkrankung,  so  enthält  der  Darm  eine  reich- 
liche Menge  einer  trüben,  grauweissen,  geruchlosen,  alkalischen,  oft  mit 
Flocken  vermischten  Flüssigkeit.  Die  Schleimhaut  des  Dünndarms  i.st 
injicirt,  rosaroth  gefärbt,  feucht,  geschwellt,  oft  da  und  dort  von 
Hämorrhagieen  durchsetzt.  Meist  ist  auch  die  Serosa  des  Darms 
injicirt,  getrübt  und  fühlt  sich  klebrig  an.  Das  Epithel  der  ober- 
flächlich gelegenen  Theile  der  LiEBERKÜHN’schen  Krypten  ist  in  den 
ersten  Stunden  der  Erkrankung  in  Verschleimung  und  Desquamation 
begriffen  und  die  Oberfläche  des  Darms  daher  mit  Schleim  bedeckt. 
Später  ist  das  Epithel  zu  einem  grossen  Theil  abgestossen  und  der 
transsudirten  Flüssigkeit  beigemischt.  Das  Bindegewebe  der  Muco.sa. 
zum  Theil  auch  der  Submucosa,  ist  von  ziemlich  zahlreichen  Rund- 
zellen durchsetzt;  mitunter  liegen  zellige  Herde  auch  in  der  Serosa. 

Die  folliculären  Apparate  des  Dünndarms  sind  mehr  oder  weniger 
geschwellt,  grauweiss  oder  hellröthlich,  von  einem  hyperämischen  Saum 
umgeben.  Am  stärksten  pflegt  das  Ileuni  verändert  zu  sein.  Der  Dick- 
darm ist  zu  Beginn  oft  wenig  verändert. 

Tritt  der  Tod  in  einem  späteren  Stadium  der  Krankheit  ein.  so  j : 
ist  der  Inhalt  meist  spärlich  und  nicht  mehr  so  dünntiüssig,  auch  mehr  V- 
gallig  gefärbt,  im  Dickdarm  finden  sich  sogar  harte  Kothballen.  Die  | 
Schleimhaut  ist  bald  blass,  bald  schiefrig  gefärbt,  bald  injicirt  und  von  | 
Hämorrhagieen  durchsetzt.  Noch  später,  im  Typhoidstadium,  finden  | 
sich  Geschwüre,  welche  durch  diphtheritische  Gewebsverschorfuug  ent-  | 
standen  sind,  namentlich  im  Dickdarm  und  in  dem  unteren  Theile  des  | 
Dünndarms.  Es  kann  der  Darm  wie  bei  Dysenterie  aussehen. 

Die  Ursache  der  Cholera  ist  die  im  allgemeinen  Theile  be- 
schriebene, von  Koch  entdeckte  Clioloraspirille  (vergl.  § 175  d.  allg. 
Theils).  Bei  frischen  Fällen  finden  sich  grosse  Älengen  derselben  sowold  ^ 
im  Darminhalt  und  in  den  verschleimenden  und  sicli  abstossenden  Lagen 
des  Epithels,  als  auch  iu  dem  Lumen  der  Krypten  und  zwischen  und 
unter  deren  Epithelzelleu  und  im  subepithelialen  Bindegewebe.  Die 
Si)irillen  bilden  bei  ihrer  Vermehrung  ein  Gift,  welches  das  Darmepithel 
schädigt  und,  resorbirt,  auf  den  Gesammtorganismus  giftig  wirkt,  vor- 
nehmlich aber  die  Gefässe  lähmt.  Der  saure  Magensaft  des  gesunden 
Magens  ist  der  Spirilleneutwickelung  hinderlich;  Störung  der  Magen- 
function prädispouirt  danach  zu  Cholerainfection. 

Die  Cliolcra  iiostras  s.  europaea  ist  anatomisch  durch  ähnliche 
Veränderungen  im  Darm,  wie  sie  bei  asiatischer  Cholera  Vorkommen, 
charakterisirt,  darf  aber  ätiologisch  nicht  mit  derselben  identificirt  werden. 
Entscheidend  für  die  Diagnose  kann,  abgesehen  von  dem  Verlaufe  der 
Epidemie,  nur  der  sichere  Nachweis  der  für  die  Cholera  asiatiea  charak- 
teristischen Si)irille  sein,  welche  in  eigenartiger  Weise  in  Culturen  sich 
vermehrt  und  auf  Thiere  in  l)estimmter  Weise  wirkt. 
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§ 188.  Der  Typhus  abdominalis  ist  eine  Infectionskranklieit,  welche 
ihre  Eutstehimg  der  ’S'ermehrung  des  Typhusbacillus  in  dem  Darm  und 
in  der  Darmwand  verdankt  (vergl.  d.  allgem.  Tlieil  § 159). 

Die  Darmveräiideruiigen  bei  Typhus  abdominalis  haben  haupt- 
sächlich im  untersten  Theil  des  Ileums  und  im  obersten  des  Dickdarms, 
seltener  höher  oben  oder  tiefer  unten  ihren  Sitz.  Im  Wesentlichen 
handelt  es  sich  um  eine  nekrotisirende  Infiltration  der  folliculären 
Apparate  und  ihrer  Umgebung,  begleitet  von  einer  katarrhalischen  Ent- 
zündung der  übrigen  Schleimhaut. 


Fig.  435.  Schwellung  der  Solitärfollikel  und  der  PEYEß’schen 
Plaques  bei  Typhus  abdominalis.  Um  Vs  verkleinert. 


In  den  ersten  Tagen  sind  die  Schleimhaut  des  unteren  Theils  des 
Ileums  sowie  die  darin  enthaltenen  Plaques  intensiv  geröthet  und  gleich- 
mässig  geschwellt.  Weiterhin  wird  die  Schwellung  der  Plaques 

• (Fig.  4.35)  stärker,  d.  li.  es  bilden  sich  innerhalb  derselben  erhabene 
Leisten  und  Wülste.  Diese  Schwellung  breitet  sich  bald  rascher,  bald 

' langsamer  über  die  ganzen  Plaques  aus,  so  dass  sie,  in  toto  betrachtet, 
' beetartig  erhaben  erscheinen.  Hat  die  Schwellung  ihren  Höhepunkt 
h erreicht,  so  kann  man  meist  auch  nicht  mehr  einzelne  Wülste  unter- 
H scheiden,  sondern  es  ist  die  Oberfläche  mehr  glatt,  nur  von  kleinen 
I Crübchen  unterbrochen,  die  dem  Sitz  der  Follikel  entsprechen.  Gleich- 

• zeitig  bilden  sich  an  Stelle  der  Solitärfollikel  rundliche  Knoten. 

Mit  der  Ausbildung  der  Schwellung  erhalten  die  Plaques  und  die 
1 Follikel  ein  markweisses  Aussehen. 

Die  Schwellung  der  Plaques  und  der  Solitärfollikel  ist  im  Weseut- 
. liehen  durch  eine  äusserst  dichte  zellige  Infiltration  der  Mucosa 
l (Fig.  4,36  a^)  und  Submucosa  (&,)  bedingt,  welche  theils  auf  eine  zellige 
' Exsudation,  theils  auf  eine  zellige  Wucherung  des  folliculären  und  des 

• Peri-  und  interfolliculären  Gewebes  zurückzuführen  ist.  Zuweilen 
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scheidet  sich  aiicli  Fibrin  ab,  und  zwar  entweder  an  der  Oberfläche 
oder  ini  Innern  der  Sdiwellung  oder  auch  an  beiden  Orten.  In  der 
Mucosa  sind  die  Drüsen  (f)  durcli  die  zelligen  Massen  auseinander- 
gedräügt  und  aus  ihrer  Lage  gebraclit.  Die  Subinucosa  ist  im  ganzen 
Gebiet  der  Plaques  gleichmässig  intiltrirt  (/vj.  In  frülien  Stadien  sind 
die  geschwollenen  Follikel  (g)  innerhalb  des  Infiltrates  noch  deutlich 
erkennbar,  später  nicht  mehr. 

An  der  . zelligen  Infiltration  und  Wucherung  j)articipirt  zuweilen, 
wenn  auch  in  beschränktem  Maasse,  die  Muskelschicht  dy),  ja  selbst 
die  Serosa  {e{). 

Die  Zahl  der  gescliAvellten  Plaques  und  Solitärfollikel  ist  sehr  ver- 
schieden. Nicht  selten  sind  nur  einige  wenige  oder  sogar  nur  eine 
Plaque  erheblich  geschwellt,  in  anderen  Fällen  reicht  die  Affection  bis 


Fig.  436.  Typhus  abdoraiualis.  Schnitt  durch  den  Kand  einer  ge- 
schwellten PEYEE’schen  Plaque  (Alk.  Häm.),  a Mucosa.  b Submucosa.  c Muscularis 
interna,  d Muscularis  externa,  e Serosa.  n,  6,  e,  d,  ^ Die  verschiedenen  Danu- 
wandschichten  infiltrirt.  f LiEBERKÜHN’sche  Drüsen,  g Follikel.  Vergr.  15. 

hoch  in  das  Jejunum  hinauf;  nach  abAvärts  kann  sie  sich  bis  zum  Anus 
erstrecken. 

In  der  zweiten  Woche  des  T)phus  pflegt  eine  partielle  Nekro- 
tisirung  der  geschwellten  Pia  (in  es  (Fig.  437)  einzutreten, 
welche  entweder  den  ganzen  centralen  Theil  der  Plaques  (a)  einnimmt 
oder  innerhalb  derselben  mehrere  kleinere  Schorfe  bildet,  welche  sehr 
bald  durch  Zerfall  an  der  Oberfläche  ein  zerfetztes  Aussehen  gewinnen 
und  durch  Imbibition  mit  Galle  eine  gelbe  oder  graugelbe  oder  gelb- 
braune Farbe  erhalten.  Im  weiteren  A'crlaufe  lockert  sich  der  Zu- 
sammenhang der  nekrotisch  gewordenen  Theile  mit  dem  noch  erhaltenen 
Gewebe,  wobei  es  durch  Gefässarrosion  zu  Blutungen  kommen  kann. 

Nach  ihrer  Losstossung.  die  nach  wenigen  Tagen  erfolgt,  hinter- 
lassen  sie  einen  Suhstanzverlust  (/>,  c),  dessen  Grund  meist  glatt  und 
gereinigt  erscheint.  Die  Ränder  des  Geschwüres  sind  um  diese  Zeit 
noch  infiltrirt  und  geschwellt. 
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Die  Geschwüre  bleiben  meistens  auf  das  Gebiet  der  Plaques  sowie 
der  Solitärfollikel  und  ihrer  nächsten  Umgebung  beschränkt,  doch  kommt 
es.  namentlich  an  der  Ileocöcalklappe,  vor,  dass  auch  noch  grössere 
oder  kleinere  Abschnitte  der  benachbarten  Schleimhaut  der  Nekrose 
verfallen.  Gewöhnlich  uekrotisiren  nur  die  Mucosa  und  die  Submucosa. 
Zuweilen  werden  indessen  auch  Theile  der  Muscularis  und  schliesslich 
auch  der  Serosa  zerstört,  doch  erreicht  die  Grösse  der  Nekrose  in  den 
letztgenannten  Theilen  nie  dieselbe  Ausdehnung,  wie  in  der  Mucosa 
und  Submucosa.  Perforation  des  Darms  kann  sich  an  die  Ge- 
schwürsbildung anschliessen. 

Die  Rückbil  dungs-  und  H eil ungs Vorgänge  au  den  er- 
krankten Theilen  können  in  verschiedenen  Stadien  der  Affection  be- 
ginnen. Tritt  keine  Nekrose  ein,  so  schwellen  die  Plaques  durch  Re- 
sorption des  Infiltrates  ab,  werden  dabei  schlaff  und  gleichzeitig  auch 
wieder  hyperämisch.  Durch  Austritt  von  rothen  Blutkörperchen  aus 
den  Gefässen  wird  das  Gewebe  mehr  oder  weniger  ausgesprochen  blutig 
infiltrirt,  so  dass  die  Plaques  später  eine  schiefergraue  Färbung  erhalten. 


Fig.  437.  Darmgeschwüre  bei  Typhus  abdominalis,  a Geschwür 
mit  festsitzendem  nekrotischem  Schorf,  b Gereinigtes  Geschwür  mit  infiltrirtem  Rand, 
c PETER’sche  Plaque,  mit  mehrfachen  Geschwüren  und  geschwellten  Rändern,  d 
Geschwür  mit  abgeschwelltem  Rande.  Natürl.  Grösse. 

An  Geschwüren  schwellen  die  infiltrirten  Geschwürsränder  ab, 
werden  schlaff  und  erscheinen  hyperämisch.  Nicht  selten  kommt  es 
zu  Blutungen  aus  denselben.  Schreitet  der  Process  der  Heilung  vor, 
so  bildet  sich  auf  dem  Geschwürsgrunde  selbst  ein  zartes  Keimgewebe, 
das  mit  Epithel  bedeckt  und  mit  neuen,  zunächst  indessen  nicht  regel- 
mässig gelagerten  Drüsenschläuchen,  welche  der  Muscularis  direct  aut- 
liegen  können,  versehen  wird. 

Wo  Geschwüre  ihren  Sitz  gehabt  haben,  findet  man  noch  lange 
nach  Ablauf  des  Typhus  in  den  erkrankt  gewesenen  Plaques  seichte, 
glatte,  schieferig  gefärbte  Vertiefungen,  innerhalb  welcher  die  Mus- 
cularis des  Darmes  nur  von  einem  zellreichen,  theils  drüsenfreien, 
theils  drüsenhaltigen  Bindegewebe  und  einer  einfachen  Epithellage 
hedeckt  ist. 

Mit  der  Entzündung  der  lymphatischen  Apparate  des  Darms  geht 
.ieweilen  auch  eine  Entzündung  der  zugehörigen  Lymphdrüsen  parallel, 
die  ebenfalls  zu  partieller  Gewebsnekrose  führen  kann. 
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Literatur  zur  pathologischen  Anatomie  des  Typhus, 

Cyynäiis,  SOudieii  über  den  Typhushaeillwi,  Beilr.  z.  ptUli.  Anal.  v.  ZieijUr  VJI  1890. 
Jloffmann,  ZhUersnch.  üb.  d.  palh.  Veränd.  d.  Organe  bei  Ahd/miinaltyplnus,  18C9. 
HofJ'nianti,  A.,  Bcitr.  z.  Kennln.  d.  JJarmveränd.  bei  Typhiu  abdom.,  ßraanechteeig  1890. 
Klein,  Rcjiorl  on  the  intim  changee  in  enteric  or  lyphoül  fever,  IteporU  of  Ihe  medical 
Office  of  the  Privy  Council,  London  1875. 

Marchand,  Darmveränderungen  beim  Typhus  abdominalis,  Cbl.  f.  allg.  I’alh.  / 1890. 
Virchow,  Kriegstyphus  und  Ruhr,  sein  Arch.  5S.  Bd.  1871. 

Zülzer,  Eulenburg’s  Realencyklop.  Art.  Abdominaltyphus. 

§ 189.  Die  Tuberkulose  des  Darms  ist  eine  der  allerliäufigsieu 
Darmaffectioneii  und  hat  ihren  Sitz  im  Gel)iete  der  lyinphadenoiden 
Apparate.  Am  häufigsten  ist  die  Gegend  der  Ileocöcalklappe  erkrankt, 
doch  ist  nicht  selten  auch  der  Dickdarm  bis  hinunter  zum  Anus  afficirt. 
und  es  kann  die  Erkrankung  bis  hinauf  zum  Duodenum  reichen. 


Fig.  438,  Tuberculosis  intestini  crassi  (Alk.  Bisinarckbraun).  a Mucosa. 
b Submucosa.  c Muscularis  interna,  d Muscularis  externa,  e Serosa.  f Solitärer 
Follikel,  g Zelhge  Infiltration  der  Mucosa.  h Geschwür,  h^  ■ Submucöser  Er- 
weichungsherd. i Frische  und  i^  verkäste  Tuberkel.  Vergr.  30. 

Im  ersten  Beginn  bilden  sich  innerhalb  von  Plaques  oder  an 
Stellen,  wo  Solitärfollikel  sitzen,  knötchenförmige  Erhebungen,  die  vom 
Epithel  bedeckt  sind.  Nach  einer  gewissen  Zeit  erscheint  innerhallt 
dieser  Knötchen  ein  gelbweisser  Herd  als  Zeichen  der  im  Centrum 
desselben  eingetretenen  Verkäsung.  Durch  Zerfall  bildet  sich  ein  mit 
infiltrii’ten  Rändern  versehenes  Geschwür  (Fig.  4.‘1S  /?).  in  dessen  Grund 
und  Umgebung  neue  Tuberkel  entstehen  (t.  /,).  zwischen  denen  das 
Gewebe  zellig  iufiltrirt  ist.  Greifen  die  Verkäsung  und  der  Zerfall 
auch  auf  diese  Tlieile  übei’,  so  vergrössert  sich  das  Geschwür  und  ver- 
*!?chmilzt  nicht  selten  mit  benachbarten  Zerfallshöhlen  (//j)  oder  Ge- 
schwürei). 

- (irö.ssere  Geschwüi:e  (Eig.  4159  li)  pHeg'en  eine  sehr  unregelmässige 
Bescliaffefiheit  zu  zeigen,  bind  meist  buchtig  und  zeigen  oft  eine  gürtel- 
_ förmige  Ausbreitung. 
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Die  Ränder  sind  geineiniglicli  indltrirt,  bei  grossen  (Jesclnvüren 
jedoch  nicht  regelmässig.  Da  und  dort  finden  sich  am  Rande  oder  im 
(iewebe  gelbe,  nekrotische,  knötchenförmige  Herde. 

\'on  der  Submucosa  aus  greift  die  Tnberkelerui)tion  selir  liäufig 
auch  auf  die  Äluscularis  (Fig.  dbS  c,  d,  i)  iil)er  und  erreicht  schliesslicli 
die  Serosa.  Sie  befolgt  dabei  den  durch  die  Lymphgefässe.  vorgezeich- 
neteu  Weg.  In  der  Serosa  bilden  sich  nicht  selten  Gruppen  und 
Reilieu  von  Tnberkelknötchen,  in  deren  Umgebung  das  Gewebe  durch 
Injection  zahlreiclier , zum  Theil  neugebildeter  Gefässe  geröthet  ist. 

^'ölliger  Stillstand  der  '\'erschwäruug  und  mehr  oder  .weniger  voll- 
kommene Vernarbung  treten  nur  selten  ein;  gewöhnlicli  sclireiten  die 
knötchenförmige  Intiltration  und  der  Zerfall  bis  zum  letalen  Ende, 
wenn  auch  langsam,  weiter.  Erfährt  im  Grunde  gürtelförmiger  Ge- 
schwüre das  erkrankte  Darmgewebe  eine  narbige  Schrum])fung,  odei' 
ei'reichen  die  Tuberkelbildungen  und  die  damit  verbundenen  Binde- 
gewebshypertrophieen  eine  sehr  bedeutende  Mächtigkeit,  und  treten 


Fig.  439.  Tuberkulöse  Darmgeschwüre,  a Kleine  Follicularverschwärung. 
b Grosses  Geschwür! 


etwa  auch  noch  Verwachsungen  des  erkrankten  Darms  mit  der  Nach- 
barschaft ein,  ^ so  kann  sich  eine  mehr  oder  minder  hochgradige,  zu- 
weilen die  Fortbewegung  des  Darminhaltes  aufhebende  Stenose  des 
Darms  einstellen.  Greift  die  Ulceration  auch  auf  die  äusseren 
Schichten  der  Darmwand  über,  so  kann  es  zur  Perforation  des 
Darms  und  damit  zu  eiteriger  oder  jauchiger  Peritonitis  kommen. 
P>ei  ulceröser  Tuberkulose  des  Rectums  bilden  sich  nicht  selten 
perirectale  Abscesse  und  weiterhin  äussere  und  innere  oder 
auch  totale  Fisteln. 

Ij  i t e r a t u r über  D a r m t u b'  e r k u 1 o S e. 

Baumfßarten,  Uebrr  Tuberkel  u.  Tuberkulose,  Zciischr.  f.  Min.  Med.  XI  18S5. 

Hiedrrt,  Tuberkul.  d.  Darms  u..  d.  lymphal.  Apparate,  Jahrb.  f.  Kmderheilk.-  XXI 
Donrath,  Coecumtuberkulose,  Beitrt  v.  Bruns  XXI  1898  (Lrt.).  ^ 

^fohrokloivstcy , Penetrat.  du  bac.  lub.  ä travers  la  miiqueuse  inlest., 'A.  de  med.  exp.  II 1890. 
Ilhiger,  Tuberhd.  Dünndannslricturen,  Nord.  Med.  Arkiv  1901.  . 

^•Iroile,  Contrib.  ä l’etude  de  l’inleslin  des  luberculem\  Thhse  de  Pp,ris  188(^ 

^ottsitcker,  Zur  Ilistogenese  der  luberk)dösen  ■.Darmgeschwüre,  I'.-I).  Sonn  1880. 
Martmann,  Tuberkulöse  Darmstenose,  A)'b.  her.  von,v.  Baumgarten,  III  1901.  ' * • ^ 
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Herxh  eim  er,  lieber  Jiaeillen  in  vcrkäelen  iJarmfollikeln,  l).  med.  Wochentehr.  1H8S. 
JJtlen,  Tuberkulöse  Darmslcnose,  Zeilsehr.  /.  klin.  Med.  IT  1S8I. 

Tchistoxvitch,  Contrib.  ä l’6t.  de  la  luberculose  inlesiinale,  Ann.  de  l’Jnst.  Pasteur  III  1889. 
Volh'xtiann,  Tuberkulöse  Amisßsleln,  Langenbeck's  Areh.  32.  Bd.  1885. 


§ 190.  Syphilis  des  Darms  koninit  am  häufig.sten  im  Rectum 
dicht  oberhalb  des  Anus  vor,  und  es  können  sich  hier  sowohl  Primär- 
affe ctionen  als  auch  Papeln  und  gummöse  Entzündungs- 
herde bilden.  Primäraffectionen  kommen  am  ehe.sten  bei  pa.ssiver 
Päderastie  vor  und  führen  bald  zu  Geschwürsbildungen.  Papeln  treten 
am  häufigsten  gleichzeitig  mit  Papeln  in  der  Umgebung  des  Anus  auf 
und  exulceriren  ebenfalls.  Die  gummösen  Entzündungsherde  haben 
ihren  Sitz  vornehmlich  in  der  Submucosa  und  führen  bei  ihrem  Zerfall 
und  Durchbruch  zu  buchtigen  Hohlgeschwüreu,  bei  Heilung  zu  Stric- 
turen.  Unter  Umständen  kann  die  Mucosa  bis  zu  10  und  12  cm  über 
dem  Anus  grösstentheils  zerstört  werden , so  dass  nur  noch  kleine 
rundliche  und  streifenförmige,  zudem  häufig  noch  unterminirte  Inseln 
von  Schleimhaut  vorhanden  sind.  Ist  der  Process  noch  frisch,  so 
secerniren  die  Geschwüre  Eiter.  Bei  Heilung  verliärtet  sich  das 
unterliegende  Gewebe  und  schrumpft  zugleich,  so  dass  der  Mastdarm 
verengt  wird. 

In  seltenen  Fällen  treten  gummöse  Herde  auch  im  perirectalen 
Gewebe  auf.  Durch  Zerfall  und  Durchbruch  nach  dem  Rectum  oder 
nach  der  Haut  können  sie  zur  Bildung  äusserer  oder  innerer  Fistel- 
gänge führen. 

Im  Colon  und  im  Dünndarm  sind  syphilitische  Entzündungen  sehr 
selten,  doch  sind  mehrfach  Geschwüre  und  strahlige  Xarben.  sowie 
knotenförmige  oder  auch  mehr  difi'use,  die  ganze  Darmwand  durch- 
setzende Infiltrationen  beobachtet,  welche  nur  als  syphilitische  gedeutet 
werden  konnten.  Etwas  häufiger  kommt  Darmsyphilis  bei  here- 
ditär syphilitischen  Kindern  vor,  hat  ihren  Sitz  bald  im  Dünn- 
darm, bald  im  Dickdarm  und  ist  bald  durch  umschriebene  gummöse 
Herde,  bald  durch  mehr  diffus  ausgebreitete,  vornehmlich  submucöse 
Wucherungen  charakterisirf,  die  theils  in  den  Plaques,  theils  ausserhall> 
derselben  sitzen  und  zu  Geschwüren  zerfallen,  welche  nicht  selten  gürtel- 
förmig den  Darm  umgreifen. 

Literatur  über  Syphilis  des  Darms. 

Baitmgarten,  Congenitale  Darmsyphilis,  Virch.  Arch.  97.  Bd.  1882. 

Bnday,  Darmsyphilis,  Virch.  Arch.  I4I.  Bd.  1895. 

Ebertlx,  Hereditäre  Syphilis,  Virch.  Arch.  40.  Bd.  1867.  ‘ 

Forssmann,  Darmsyphilis,  Beilr.  v.  Ziegler  XXVII  1900. 

Fraenkel,  Aeguirirte  Magendarmsyphilis,  Virch.  Arch.  159.  Bd.  1899. 

Hayevi  et  Tisniet',  De  la  syjihilis  de  l’inteslin,  Revtie  de  med.  IX  1889. 

Jlomdn,  Multiple  syph.  Geschwüre  im  Dünndarm,  Centralbl.  f.  allg.  Path.  1898. 

Israel,  O.,  lieber  eine  seltene  Form  v.  Binggeschwürexi  d.  Darmes,  Charite-. Inn.  IX  1884- 
Lang,  Vorles.  über  Path.  u.  Ther.  d.  Syph.,  Wiesbaden  1896. 

Mracek,  Hereditäre  Syphilis,  Vierlcljahrsschr.  f.  Demi.  u.  Syph.  X 188.i. 

ObernclorJ'xxi',  Congenitale  Syphilis,  Virch.  Arch.  159.  Bd.  1900  (Lit.). 

Oser,  Drei  Fälle  von  Enteritis  syph.,  Arch.  f.  Derm.  u.  Syph.  III  1871. 

llledex',  Darmerkrank,  b.  acquir.  Syph.,  Jahrb.  «i.  Hamburger  Krankenanst.  I 1890; 

Mastdarmslricturen,  A.  f.  klin.  Chir.  55.  Bd.  1897. 

Schurhnrdt,  Syphilitische  Mastdarmgeschwüre,  Virch.  .Irch.  154-  Bd.  1898. 

191.  Als  Anthrax  intestinalis  bezeichnet  man  eine  durch 
M ilzbrandbacillen  hervorgerufene  Darmerkrankung,  wobei  die 
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Bacillen  sowohl  direct  mit  der  Nahrung  (primärer  Anthrax),  als  auch 
von  einer  anderen  Infectionsstelle  aus  durch  das  Blut  (secundärer 
Anthrax)  in  das  (re webe  des  Darms  gelaugt  sein  können. 

Am  häutigsten  localisirt  sich  der  Process  im  Jejunum,  Duodenum 
und  Ileum,  seltener  im  Magen  und  im  Dickdarm.  Die  Erkrankungs- 
herde sind  zum  Theil  denjenigen  der  Haut  ähnlich  und  bestehen  aus 
linsen-  bis  bohnengrossen  und  grösseren  schwarzrotheu  oder  brauii- 
rothen,  hämorrhagischen  Herden  mit  graugelblichem  oder  grüngellj- 
lichem,  missfarbigem  Schorf  im  Ceutrum.  In  anderen  Fällen  sind  die 
Kämme  der  Falten  geschwollen  und  hämorrhagisch  intiltrirt  und  an 
den  prominentesten  Theilen  verschorft.  Mncosa  und  Submucosa  sind 
ini  Gebiete  der  Herde  blutig  intiltrirt.  In  der  Umgebung  ist  das  Ge- 
webe ödematös  und  hyperämisch.  Sowohl  innerhalb  dieser  Herde  als 
in  deren  Umgebung  enthält  das  Gewebe  Bacillen,  besonders  in  den 
Blut-  und  Lymphgefässeu,  und  ebenso  lassen  sie  sich  auch  in  den  ge- 
schwellten Lyinphdrüsen  uachweisen. 

Der  Darniniilzbraud  ist  mehrfach  auch  als  liitestiiialmykose  odei- 
als  Enteromykosis  bacteritica  bezeichnet  worden;  es  ist  jedoch 
diese  Bezeichnung  ein  Sammelbegriff,  unter  welchem  auch  andere  nicht 
näher  gekannte  mykotische  Darniaff’ectiouen  lieschrieben  worden  sind. 
Häutig  werden  auch  die  Fleisch vergiftiiiigeii  und  die  Wurstver- 
giftungen, der  Botulismus,  d.  h.  Erkrankungen  nach  dem  Genuss  von 
Fleisch  an  Sepsis  zu  Grunde  gegangener  Thiere,  oder  von  faulendem  Fleisch 
und  verdorbenen  Würsten  der  Intestinalmykose  zugezählt,  wobei  theils 
einfache  Katarrhe,  theils  croupöse  und  diphtheritische  Processe,  theils 
dem  Milzbrand,  theils  dem  Abdominaltypus  ähnliche  Darmverände- 
rungen, sowie  schwere  Vergiftungserscheinungen,  welche  wahrscheinlich 
auf  die  Einwirkung  von  Fäulnissalkaloiden  zurückznführen  sind,  auf- 
treten.  Die  Production  der  Ptomaine  kann  sowohl  vor  als  nach  Auf- 
nahme des  Fleisches  erfolgen.  Im  letzteren  Falle  sind  im  Darm  sich 
vermehrende  Bakterien  (Bacillus  botulinus  van  Ermengem)  die 
Ursache,  und  sie  können  sich  in  einzelnen  Fällen  auch  in  dem  Gewebe 
der  Darmwand  ansiedeln  und  örtliche  Veränderungen  verursachen. 

Ueber  Dariuaktiuoiuykose  s.  d.  allg.  Theil  § 172. 
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5.  Regenerative  und  h y j)  e r t r o p h i s c h e Schleimhaut- 
Wucherungen  und  Geschwülste  des  Darm  s. 

§ 192.  llegenerative  und  hy])ertrophiselie  Wiieheriiiigeii  der 
Barmsehleimliaiit  kommen  am  häutigsten  im  Verlaufe  und  im  An- 


590  Pathologische  Anatomie  des  Dünndarms  und  des  Dickdarms. 


Schluss  an  Entzündungen  vor  und  führen  ziiin  Theil  zu  knotigen 
und  i)olyi)ösen  Bildungen,  doch  können  locale  Dewebsliyperplasieen 
sich  auch  einstellcn , oline  dass  eine  Entzündung  als  Ersadie  nach- 
zmveisen  ist. 

Das  wiielieriide  JJiiidegeuelK^  producirt  meist  wieder  Bindegewebe 
und  führt  dadurch  theils  zu  umschriebenen  bindegewebigen  E.xcrescenzen. 
theils,  und  zwar  liäutiger,  zu  Verdickung  und  Verhärtung  der  Mucosa 
und  Subniucosa.  Zuweilen  bildet  sich  indessen  vornehmlich  lyinpli- 
adeiioides  Gletvebc,  welches  zunächst  durch  eine  liyj)ei*tropiiisehe 
Wuelieruiig  der  Lymplikiiötclieii  entsteht,  sich  indessen  auch  ausser- 
halb derselben  im  submiieöseii  Bindegewebe  entwickeln  kann.  Solche 
hypertrophische  Schwellungen  sind  häutig  der  Ausdruck  einer  individuell 
starken  Entwickelung  des  lymphadenoiden  Gewebes.  Höhere  Grade  der 
Schwellung  kommen  bei  lymphatischer  Leukämie  vor.  indem 
hierbei  an  Stelle  der  Lymphfollikel  sich  ganz  ansehnliche  knoteii- 
und  fläelieiiliaft  ausgebroitete  lymphadeiioide  Wucdiernnson  bilden 
können,  welche  auf  dem  Durchschnitt  ein  markiges,  röthlichweisses 
oder  grauweisses  Aussehen  zeigen. 

Das  wiifherndo  Epithel  pro- 
ducirt  theils  Deckepithel,  theils  neue 
Drüsen  (S.  574,  Fig.  480),  wobei  die 
Zellproduction  vornehmlich  von  dem 
tieferen  Theile  der  Lieberkühn- 
sclieu  Krypten  ausgeht.  Die  Wuche- 
rung trägt  oft  einen  evident  regene- 
rativen Charakter,  indem  der  Rand 
und  der  Grund  von  Geschwüren 
(Fig.  430)  mit  drüsenhaltigem  Ge- 
webe überdeckt  werden.  Lichtseiten 
ist  die  Gewebsneubildung  indessen 
eine  solche,  die  zu  Hypertrophie 
führt,  so  dass  in  umschriebenen  Be- 
zirken Schleimhautverdickungen  und  Polypen  entstehen  (vergl.  Fig.  432  c. 
S.  575) , welche  wegen  ihres  Reichthums  an  Drüsen  gewöhnlich  als 
Hriiseiipolypeii  bezeichnet  werden.  Sie  gelangen  am  häutigsten  in 
den  dicken  Gedärmen,  die  durch  voraufgegangeue  dysenterische  Processe 
verändert  sind,  zur  Beobachtung,  kommen  indessen  auch  im  Dünndarm 
vor  und  sitzen  zuweilen  in  einer  Schleimhaut,  an  der  Zeichen  vorauf- 
gegangener Entzündungen  fehlen  (Fig.  -140). 

Die  in  den  Polypen  gelegenen  Drüsen  sind  theils  einfache,  theils 
verzweigte,  mit  hohem  Cylinderepithel  ausgekleidete  Schläuche  (Fig. 
•441  a,  h),  von  denen  einzelne  durch  Secretansammlung  cystisch  erweitert 
sein  können.  Die  selbständige  Wucherung  dieser  Bildungen  berechtigt 
uns,  sie  den  Aileiiomeii  zuzuzählen. 

Die  Oareiiumie  des  Darms  kommen  in  allen  jenen  Formen  vor. 
welche  sich  in  Schleimhäuten  entwickeln  und  als  Carcinoma  medulläre 
solidum,  C.  adenomatosum,  C.  mucosum.  C.  gelatinosum.  C.  scirrhosum 
bezeichnet  werden,  doch  tragen  sie  am  häutig.sten  den  Charakter  des 
adenomatösen  Krebses.  Die  Unterscheidung  des  letzteren  von  den 
Adenomen  ist  theils  durch  die  stärkere  und  zugleich  atypischere  Wuche- 
j'ung  des  E])ithels  (Fig.  442  ti,  h),  theils  durch  das  intiltrative  Wachsen 
der  Geschwulst  möglich,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  diese  beitlen 
Eigenschaften  nicht  immer  zusammenfallen,  indem  eine  Wucherung. 
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deren  Zellscliläiiclie  nocli  ein  einfaches  Cylinderepithel  besitzen,  die 
Mnscnlaris  mucosae  durchbrechen  und  in  die  Submucosa  eindriugen, 
somit  den  Charakter  einer  krel)sartigen  Neul)ildung  bieten  kann. 


Eig.  441.  Drüsenpolyp  des  Darms  (Alk.  Kann.),  a Querschnitte  von 
Drüsenschläuchen.  b Längsschnitte  verzweigter  Drüsen,  e Zellreiches  Stroma.  Ver- 
grösserung  80. 


Darmkrebse  bilden  sich  am  bäubgsten  im  Rectum  (Fig.  444)  sowie 
an  der  Flexura  iliaca,  Fl.  lienalis,  Fl.  beiiatica  coli  (Fig.  443)  und  im 
Coecuni.  Die  im  Mastdarm  sitzenden  Carcinome  breiten  sich  bald  nur 
über  die  nächste  Nacbbarscbaft  des  Anus  aus,  bald  greifen  sie  auch 
auf  böber  gelegene  Theile  über  und  können  das  Darmrobr  in  einer 
Länge  von  10  cm  und  mehr  inbltrireu  (Fig.  444  a). 


Eig.  442.  Ad en ocarcin om a recti  (Alk.  Kann.),  a Verzweigte  Drüscn- 
schläuche  mit  geschichtetem  Epithellager,  b Schläuche  mit  stärker  gewucmertem  Epi- 
thel und  papillären  Erhebungen,  c c,  Stroma,  d Ilundzellenanhäufung.  Vergr.  80. 
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Iin  Dünndarm  sind  Carcinome  selten,  etwas  häufiger  treten  sie 
im  Dnodeiium,  namentlich  in  der  Umgebung  der  Papille  des  Ductus 
choledochus,  auf. 

Die  Darmcarcinoine  bilden 
entweder  solitäre,  scharf  abge- 
grenzte, fungöse,  weiche  Tu- 
moren oder  aber  über  grössere 
Strecken  ausgebreitete  W uche- 
rungen  (Fig.  44.^  «).  Häufig 
tritt  schon  frühzeitig  eine 
krebsige  Infiltration  der  Darm- 
wand ein , wodurch  die.selbe 
verdickt  und  verhärtet  wird 
(Fig.  444  a).  Betrifft  die  In- 
filtration den  ganzen  Umfang 
des  Darms,  so  wird  derselbe 
in  ein  dickwandiges,  starres 
Rohr  verwandelt. 


Fig.  443.  Gürtelförmig  aufi- 
gebreiteter  schwammiger 
Krebs  der  Flexura  hepatica 
des  Dickdarms,  a Krebs.  oDarm-  , |i 
stück  oberhalb,  c unterhalb  des 
Krebses,  ’/io  Gr. 


In  sehr  vielen  Fällen  ist  zur  Zeit  der  anatomischen  Untersuchung 
die  Neubildung  an  der  Oberfläche  bereits  zerfallen,  so  dass  man  nur 
noch  ein  Geschwür  vor  sich  hat.  Grund  und  Rand  der  Geschwüre  sind 
alsdann  häufig  narbig  geschrumpft  und  der  Darm  dadurch  verengt. 

namentlich  wenn  die  Geschwüre  gürtel- 
förmig den  ganzen  Umkreis  des  Darms 
umfassen  (Fig.  444  a). 

Ulceriren  die  Darmkrebse  und  greifen 
sie  in  die  äusseren  Schichten  der  Darm- 
wand über,  so  kommt  es  sehr  gewöhn- 
lich zu  Bindegewebs-  und  Gefassneu- 
bildung  in  der  Serosa,  welche  zu  Ver- 
wachsung des  betreffeudeu  Darmstückes 
mit  der  Nachbarschaft  führt.  Mitunter 
tritt  auch  Perforation  der  Krebsgeschwüre 
ein.  Häufig  bilden  sich  Metastasen  in 
den  Lymphdrüsen,  dem  Peritoneum  und 
der  Leber. 

Neubildungen  aus  der  Gruppe  der 
Biiidesuhstaiizgesclnvülste  kommen  im 
Darm  selten  vor  und  haben  eine  weit 
geringere  Bedeutung  als  die  Krebse.  Am 
häufigsten  beobachtet  man  Fibrome, 


Fig.  444.  Krebs  des  Rectiims.  a Ver- 
dickter , verhärteter  und  verengter  Theil  des 
Rcctuins.  b Erweiterter  Theil  des  Rectums.  c 
Anus.  der  nat.  Gr. 
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Lipome,  Myo'me,  Hämaugiome,  Cliylaugiome  und  Sar- 
k 0 in  e. 

Sie  entwickeln  sich  tlieils  von  der  Miicosa  und  Sulnnucosa,  theils 
von  der  Muscularis  und  der  Serosa  aus.  Kagen  sie  in  Form  von 
Polypen  in  das  Innere  des  Darms,  so  können  sie  das  Lumen  verlegen 
oder  durch  Zerrung  Invagination  hervorrufen.  Gestielte  Geschwülste 
können  ferner  durch  die  Peristaltik  des  Darms  nach  und  nach  immer 
mehr  von  ihrem  Mutterboden  abgezerrt,  schliesslich  ahgerissen  und 
mit  dem  Koth  nach  aussen  geschafft  werden. 

Durch  3Ietastasen  oiitstaiKlciic  Oesclnvülste  können  sich  sowohl 
in  den  äusseren  als  in  den  inneren  Darnischichten  entwickeln.  Vei'- 
breitet  sich  ein  Magen-  oder  Darmkrebs  auf  dem  Lymphwege  inner- 
halb des  Darmraesenteriums , so  kann  er  an  der  Ansatzstelle  des 
letzteren  auf  die  Darmwand  übergreifeu,  dieselbe  von  aussen  nach 
innen  durchbrechen  und  die  Mucosa  nach  innen  vorbuchten.  Starke 
Entwickelung  solcher  Knoten  kann  Dar  nisten  ose  herbeiführen.; 
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b.  Th i er i sehe  Parasiten  des  Darms.  Darmsteine. 

§ 19.8.  ^'on  den  thicrisclicii  Parasiten  kommen  folgende  im 
Darm  vor: 

1)  C e r c 0 m 0 n a s intestinalis,  P a r a m a e c i u m coli, 
■'^inoeba  coli  mitis  und  Amoeba  dysenteriae. 

2j  Taenia  mediocanellata  s.  sagin  ata. 

8j  Taenia  s ol i ii m. 

4)  Taenia  nana  und  T.  cucumerina. 
öj  B 0 1 h r i 0 c e p h a 1 u s 1 a t u s. 

^ Regler,  Lehrb.  d.  spec.  palh.  Anat.  10.  Aufl. 
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6)  Ascaris  1 u ni  b r i c o i d e s. 

7 ) T r i c li  i n a s p i r a 1 i s. 

8)  T r i c li 0 c e j) h a 1 u s di s ]) a r. 

9)  Oxyuris  vermiciilar is. 

10)  A n c li  y 1 0 s 1 0 m a duodenale. 

11)  Aiiguillula  intestinalis. 

Darmsteiiie  (Fig.  445)  entstehen  dadurch,  dass  eingedickter  Koth 
oder  unter  einander  verfilzte  Inhaltsniasse  des  Darms  mit  Carbonaten 
und  Phosphaten  incrustirt  wurde.  Sie  bilden  sich  am  häufigsten  im 
Wurmfortsatz,  wo  sie  meist  oval  gestaltet  und  etwa  bohnengross  sind, 
doch  kommen  sie  auch  im  Coecum  und  an  anderen  Stellen  des  Dick- 
darins,  selten  dagegen  im  Dünndarm  vor  und  können  an  die.sen  Stellen 
weit  bedeutendere  Grösse  (Fig.  445)  erreichen.  Nach  ihrem  Bau  kann 
man  3 Formen  unterscheiden: 

1)  Schwere,  steinharte,  concentrisch  geschichtete  Concretionen,  deren 
einzelne  Lagen  abwechselnd  weiss.  gelb  und  braun  gefärbt  .sind.  Sie 
bestehen  aus  phosphorsaurer  Magnesia,  Ammoniakmagnesia  und 


Fig.  445.  Facettirte  Steine  aus  dem  Coecum  (Perityphlitisdier  Abscessi. 
Nat.  Gr. 

organischen  Bestandtheilen.  Sie  erreichen  selten  mehr  als  Kastanien- 
grösse lind  sind  meist  abgerundet.  Häufig  enthalten  sie  in  ihrem 
Innern  einen  Fremdkörper. 

2)  Enterolithen  von  geringem  specihschem  Gewicht  und  regel- 
mässiger Gestalt,  porös,  festweich.  Sie  bestehen  aus  einer  verfilzten 
Masse  unverdaulicher  Phauzenreste,  Haaren  etc.,  in  deren  Interstitien 
sich  kothige  und  erdige,  kalkige  Massen  eingelagert  haben. 

3)  Steine,  welche  durch  längeren  Genuss  mineralischer  Arzneimittel, 
z.  B.  Kreide  oder  Magnesia,  entstanden  sind. 

Zu  diesen  im  Darm  selbst  gebildeten  Steinen  kommen  noch  Gallen- 
steine, welche  aus  den  Gallengängen  in  den  Darm  getreten  sind. 

Sowohl  im  Körper  selbst  gebildete,  als  auch  von  aussen  eingeführto 
Fremdkörper  können  eine  Obturation  des  Darms  herbeiführen.  Im 
Uebrigen  können  sie  Drucknekrose  und  Entzündung  verursachen,  nament- 
lich die  im  AVurmfortsatz  liegenden  (vergl.  1S5). 

VII.  Die  krankhaften  A'erändenmgen  des  Peritonenins. 

4?  194.  Das  Peritoneum  ist  eine  mit  einer  Lage  ])latter  Ei)iihcl- 
zellen  bedeckte  Bindegewebsmembran,  welche  die  Bauchhöhle  auskleidet 
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mul  die  iu  der  Bauchhöhle  gelegenen  Organe  überdeckt  und  gegen 
den  Banchranm  abgrenzt. 

Am  häutigsten  erkrankt  das  Bauchfell  secnndär  nach  Erkrankung 
der  in  der  Bauchhöhle  gelegenen  Organe,  doch  kommen  auch  patho- 
logische Processe  vor,  welche  wesentlich  oder  ausschliesslich  in  dem 
Bauchfell  ihren  Sitz  haben  und  auch  primär  in  demselben  auftreten. 

Hliitimgeii  treten  sowohl  in  Form  von  Petechien  oder  Ekchymosen 
und  grossen  Sugillationen,  als  auch  in  Form  von  Blutbeulen  und  hämor- 
rhagischen Infarkten  auf  und  werden  durch  Traumen,  Entzündungen, 
Gefässveränderungen , Gefässversto])fungen , hämorrhagische  Diathese, 
Stauungen  verursacht.  Im  subseröseu  Zellgewebe  können,  namentlich 
in  der  E’mgebung  des  Pankreas  und  der  Niere,  spontane  Gefässzer- 
reissungen  mit  so  massenhaften  Blutungen  auftreten , dass  der  Tod 
dadurch  herbeigeführt  wird. 

ErgiossimgtMi  von  Blut  in  die  Hauehhöliie  kommen  am  ehesten 
bei  ^'erletzung  und  Zerreissung  der  in  derselben  gelegenen  Organe, 
sowie  bei  Blutungen  aus  Ovarien  und  Tuben  und  aus  den  Eihäuten 
intraabilominal  oder  in  den  Tuben  gelegener  Früchte  vor  und  können 
ebenfalls  durch  ihre  Massenhaftigkeit  das  Leben  bedrohen. 

Sehr  häutig  bluten  auch  Gelasse,  die  sich  bei  Entzündung,  bei 
Tuberkel-  und  Geschwulstentwickelung  neugebildet  haben,  wobei  das 
Blut  theils  in  die  Gewebe  selbst,  theils  in  die  Bauchhöhle  gelangt. 

Das  in  der  Bauchhöhle  liegende  Blut  wird  grösstentheils  wieder 
resorbirt,  besonders  rasch  der  flüssig  bleibende  Antheil,  langsamer  die 
geronnenen  Massen,  welche  nur  allmählich  aufgelö.st  und  in  die  Säfte- 
masse aufgenommen  werden  können  und  in  ihrer  Umgebung  eine  Ent- 
zündung und  Bindegewebswucherung  veranlassen,  unter  deren  Einfluss 
dann  die  Resorption  erfolgt. 

Das  ins  Gewebe  ergossene  Blut  zerfällt  unter  Bildung  von  Hämo- 
siderin und  es  entstehen  danach  oft  schiefrige  Pigmentirungeu. 

Flüssigkeitsansanimlnngen  in  der  Bauclihöhle,  die  nicht  von 
Entzündungen  herrühren,  werden  als  Ascites  bezeichnet  und  kommen 
am  häutigsten  bei  Herz-,  Leber-  und  Nierenleiden  und  bei  Lungen- 
emphysem vor,  wobei  die  Ursache  der  Flüssigkeitsansammlung  in 
venösen  Stauungen  und  in  Gefässveränderungen  gelegen  ist.  Sie  sind 
ferner  eine  häufige  Begleiterscheinung  von  Geschwulstbildungen  im 
Unterleib.  Es  kommt  (Quincke)  Ascites  bei  jungen  Mädchen  im  Ent- 
wickelungsalter auch  ohne  erkennbare  Veranlassung  vor  und  schwindet 
dann  mit  Eintritt  der  Menses. 

Die  Flüssigkeit  des  Ascites  ist  an  mori)hotischen  Bestandtheilen 
meist  arm  und  enthält  nui'  spärliche  abgestossene  Epithelzellen  und 
fwiiiphkörperchen , die  zum  Theil  verfettet  oder  geipiollen  sind.  Sie 
ist  danach  klar,  farblos  oder  leicht  gelblich  gefärbt,  enthält  keine  oder 
nur  zarte,  gallertig  aussehende  Fibrinflocken.  Reichlichere  Beimischung 
verfetteter  Zellen  kann  milchige  Trübung  bewirken  (Ascites  chyli- 
formis).  Besteht  Ikterus,  so  kann  auch  das  Transsudat  iktcrisch 
gefärbt  sein ; durch  Blutaustritt  erhält  es  eine  rothe  Farbe. 

Besteht  irgendwo  eine  offene  Verbindung  der  Bauchlymphgefässe 
mit  der  Leibeshöhle , so  kann  das  Transsudat  eine  chylöse , weisse, 
milchige  Beschaffenheit  erhalten  und  wird  dann  als  Hydrops  cliylosus 
bezeichnet.  Es  kommt  dies  namentlich  nach  Zerreissung  des  Ductus 
thoracicus,  bei  hochgradiger  Lymi)hstauung,  bei  Anwesenheit  von  Filaria 
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Pankrofti  in  den  Lyinpligcfässen  und  bei  Lympliangiektasieen  im  Ge- 
biete der  Baucldympbgefässe  vor. 

Die  unmittelbare  Folge  des  Aseites  ist  eine  Ausdehnung  des  Unter- 
leibs und  eine  Erhöhung  des  Druckes  in  demselben.  Bei  hochgradigem 
Ascites  wird  das  Zwerchfell  nach  oben  gedrängt  und  die  Athmung 
behindert.  Unter  Umständen  kann  der  Nabel  ausgebuchtet  und  da 
oder  dort  gangränöss  werden,  so  dass  ein  Durchbruch  nach  aussen  erfolgt. 

Nach  langem  Bestände  von  Hydrops  bilden  sich  am  Peritoneum 
oft  weissliche  Trübungen,  Verdickungen  und  Verwach- 
sungen zwischen  benachbarten  Theilen.  Die  Trübung  ist  wesentlich 
dadurch  veranlasst,  dass  sich  ein  epithelialer  Katarrh  einstellt, 
wobei  die  Epithelien  anscliwellen,  sich  theilen  und  sich  abstossen  und 
dabei  zum  Tlieil  verfetten.  Im  Bindegewebe  besteht  häufig  eine  klein- 
zellige Infiltration,  sowie  Wucherung  der  fi.xen  Zellen,  worauf 
es  zu  Biudegewebsneubildung  und  damit  zu  Verdickungen  der  Sero.sa 
und  zu  Verwachsungen  kommt. 
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§ 195.  Die  acute  Entzündung  des  Bauchfells,  die  acute  Perito- 
nitis, gellt  meist  von  irgend  einem  Organe  des  Unterleibs  aus  und  ist 
danach  zunächst  eine  Lokalerkrankung,  verbreitet  sich  jedoch  sehr  leicht 
über  das  ganze  Bauchfell,  namentlich  wenn  ein  heftig  wirkender  oder 
einer  Vermehrung  fähiger  Eutzündungserreger  in  die  Bauchhöhle  hin- 
ein gerätli.  In  selteneren  Fällen  ist  die  Erkrankung  auf  hämatogene 
Infection  zurückzuführeu.  Schwerere  eiterige  und  eiterig-seröse  oder 
serös-fibrinöse  Entzündungen  werden  am  häufigsten  durch  Eiterung 
erregende  Streptokokken  verursacht,  doch  können  auch  Staphylo- 
k 0 k k e n sowie  der  D i p 1 o c o c c u s pneumoniae  und  der  Bacillus 
coli  zu  solchen  Entzündungen  führen.  Der  Eintritt  einer  Infection 
wird  besonders  durch  die  Anwesenheit  von  Blut.  Fibrin,  Transsudaten. 
Koth,  nekrotischem  oder  wenigstens  im  Absterben  begriffenem  Gewebe 
in  die  Bauchhöhle  begünstigt. 

Als  häufige  Ursachen  von  Peritonitis  sind  hervorzuheben : Traumen 
verschiedener  Art,  puerperale  Infectioneu  des  Genitalapparate.s,  Per- 
foration des  Magens  und  des  Darms,  oder  des  Processus  vermiformis 
mit  Austritt  von  Koth.  Eintritt  von  Inhaltsmassen  geborstener  Kystome 
des  Eierstocks,  Entzündungen  des  Darms,  des  lilagens,  der  Leber,  der 
Gallenblase,  der  inneren  Geschlechtstheile,  der  Harnblase,  des  Pankreas, 
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der  Nieren,  der  AVirbelsäule  und  des  Beckens,  der  Pleura  und  des 
Zwerchfells,  Geschwüre  des  Darnikanals,  die  bis  auf  die  Serosa  sich 
erstrecken.  Gangrän  des  Darms  oder  des  Netzes,  oder  irgend  eines 
anderen  in  der  Bauchhöhle  gelegenen  Organs,  wie  sie  namentlich  in 
eingeklemmten  Hernien,  bei  Intussusceptionen,  bei  Axendrehimgeu  und 
nach  arteriellem  Gefässverschluss  vorkommt. 

Bei  Neugeborenen  geht  Peritonitis  nicht  selten  von  dem  entzün- 
deten oder  gangränös  geAvordeuen  Nabel  aus. 

Hämatogene  acute  diffuse  Peritouitis  kommt  namentlich  bei  Ne- 
phritis, Pyämie,  Polyarthritis  rheumatica  und  acuten  Exanthemen  vor. 
Selten  tritt  Peritonitis  als  einziges  Symptom  einer  Infection  auf. 

Nicht  selten  findet  man  serös-fibrinöse  und  hämori'hagische  Perito- 
uitis bei  Neugeborenen,  die  an  Syphilis  leiden,  doch  ist  dies  kein  sicheres 
Zeichen  von  Syphilis,  da  auch  nicht  syphilitische  Neugeborene  daran 
erki'anken  und  zu  Grunde  gehen  können. 

Der  Charakter  der  Entzündung  wird  im  Wesentlichen  durch  die 
Entstehuugsursache  bestimmt.  An  Darm-  und  Magenperforationen,  an 


Fig.  446.  Traumatische  eiterig-fibrinöse  Peritonitis  (Alk.  van  Gie- 
sox).  a Bauchfell  der  Bauchwand,  b Darmserosa,  c Erhaltenes  Epithel,  d e Fibrin 
und  Eiterkörperchen.  Vergr.  200. 


Darmgangrän,  an  Durchbruch  von  Leber-  und  Milzabscessen,  an  eiterige 
Parainetritis  etc.  sich  anschliessende  Entzündungen  tragen  meist  einen 
eiterigen  oder  eiterig-fibrinösen  Charakter  und  verbreiten 
sich,  falls  nicht  schon  Verwachsungen  in  der  Bauchhöhle  bestehen,  meist 
über  das  ganze  Bauchfell.  Die  hyperämische,  zuweilen  da  oder  dort 
von  kleinen  Hämorrhagieen  durchsetzte  Serosa  bedeckt  sich  dabei  mit 
ttelblich-weissem,  dünnflüssigem  oder  rahmigem  Eiter;  bei  stärkerer 
Kxsudation  sammelt  sich  auch  Eiter  in  den  abhängigen  Theilen  der 
Ilauchhöhle  an,  und  es  kann  schliesslich  die  Bauchhölde  durch  eiterige 
Flüssigkeit  mächtig  ausgedehnt  werden. 

Die  Darmschlingeu  sind  mehr  oder  minder  aufgetrieben,  ihre  Wand 
durchfeuchtet,  zerreisslich.  Beim  Anfassen  löst  sich  die  Serosa  leicht 
'on  der  Muscularis  ab.  Sehr  oft  sind  die  Darnischlingen  unter  einander 
verklebt,  und  die  freien  Flächen  des  Bauchfells  mit  weichen,  gelblich- 
weissen  Flocken  bedeckt,  welche  nichts  anderes  als  mit  Eiterkörperchen 
durchsetzte  Fibringerinnsel  sind  (Fig.  440  d,  e).  Handelt  es  sich  um 
eine  Folge  von  Darmperforation,  so  enthält  der  Eiter  häufig  Koth  uud 
ist  stinkend  und  niissfarbig,  und  an  den  hochgelegenen  Theilen  der 
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Hauchhülilc  sammelt  sicli  Gas  an,  welches  bei  Eröffnung  der  Bauch- 
höhle mit  zischendem  (teräusch  entweicht. 

Leichtere  Formen  der  E n t z ü n d u ri  g schliessen  sich  nament- 
lich an  Entzündungen  und  nicht  perforirende  Ahscess-  und  (re.schwürs- 
bildungen  des  Darms,  der  Leber,  der  Milz  und  des  inneren  (jenital- 
apparates,  des  ])erirenalen  (iewebes  und  der  Harnblase  an  und  führen, 
je  nach  der  Heftigkeit  der  Reizung,  zu  umschriebenen  oder  ausgebrei- 
teteu  Exsudationen,  welche  bald  mehr  einen  eiterig-serösen,  bald 
einen  s e r ö s - f i b r i n ö s e n oder  rein  fibrinösen  Charakter  tragen. 
Zuweilen  treten  auch  kleine  Blutungen  auf. 

Die  entzündete  Serosa  ist  stets  von  mehr  oder  weniger  Exsudat 
durchsetzt  (Fig.  44G  a,  h)  und  meist  auch  von  solchem  überlagert  id.  e). 
Bei  leichteren  Entzündungen  kann  zu  Beginn  das  Ej)ithel  (c)  noch  er- 
halten sein  und  mehr  oder  weniger  erhebliche  Schwellung  zeigen. 
Weiterhin  wird  es  meist  abgestossen  (d,  e)  und  geht  theilweise  ver- 
loren, doch  kann  es  bei  leichteren  Entzündungen  auch  frühzeitig  in 
Wucherung  gerathen. 

Schwere,  allgemein  ausgebreitete  Peritonitis  pflegt  den  Tod  her- 
beizuführen. Abgeschlossene  Eiterherde  können  nach  aussen,  z.  B. 
durch  den  Nabel  oder  in  angrenzende  Darmschlingen  oder  in  den 
Magen  oder  auch  in  die  Brusthöhle  und  das  Pericard  oder  in  die  Blase 
und  die  Scheide  durchbrechen. 

Heilung  erfolgt  nach  Resorption  oder  Entleerung  der  Exsudate 
bei  leichteren  Formen  mit  Herstellung  normaler  Verhältnisse 
durch  regenerativen  Wiederersatz  des  verlorenen  Epithels,  bei  schwereren 
Formen  unter  N e u b i 1 d u ii  g v o n g e f ä s s r e i c h e m , z a r t e m . d u r c h- 
s c h e i u e n d e m K e i m g e w e b e , das  später  zu  derbem  Bindege- 
webe wird.  Es  entstehen  auf  diese  Weise  bindegewebige  Auflagerungen 
auf  der  Serosa,  sowie  Verwachsungen  benachbarter  Organe  (Perito- 
nitis adhaesiva),  Avobei  die  Verbindung  bald  nur  durch  Fäden  und 
zarte  Membranen,  bald  durch  dichtes,  straffes,  keine  Verschiebung  der 
verbundenen  Flächen  mehr  gestattendes  Bindegewebe  hergestellt  wird. 

Der  Magen  kann  auf  diese  Weise  fest  mit  der  Unterfläche  der 
Leber,  die  obere  Fläche  der  letzteren  mit  dem  Zwerchfell,  die  Milz 
mit  dem  Magenfundus  und  mit  dem  Zwerchfell  und  der  äusseren  Rauch- 
wand, das  Netz  mit  der  Bauchwand  und  den  anliegenden  Gedärmen 
und  die  Gedärme  selbst  unter  sich  mehr  oder  minder  fest  verbunden 
sein,  und  von  Uterus  und  Ovarium  ziehen  Stränge  und  Membranen 
nach  den  verschiedenen  Stellen  der  Beckenserosa  oder  auch  zu  an- 
liegenden Gedärmen.  Häufig  geht  das  Netz  im  Bereiche  von  Ent- 
zündungen eine  Schrumpfung  und  Verhärtung  ein,  wobei  seine  Blätter 
fest  unter  einander  verAvaclisen.  War  das  ^Mesenterium  der  Darm- 
schlingeu  stark  ergriffen,  so  kann  es  sich  ebenfalls  erheblich  verdicken 
und  zugleich  verkürzen.  In  seltenen  Fällen  erleidet  auch  die  Darin- 
oder  die  Magenseiosa  eine  solche  ^'erhärtung  und  Schrumi)fung,  das.'^ 
die  betreffenden  Darmabsclinitte  an  Ausdehnungsfähigkeit  Einbusse  er- 
leiden (Peritonitis  deform  ans). 

Clinmische  IVrit<Miitis  schliesst  sich  am  häufigsten  an  acute  Ent- 
zündungen an  und  kann  wie  diese  sowohl  als  ein  localer,  wie  auch  als 
ein  über  das  ganze  Peritoneum  verbreiteter  Process  verlaufen.  Sind 
nach  acuten  Entzündungen  Exsudate  zurückgeblieben,  oder  be.stchen 
besondere  Verhältnisse,  wie  z.  B.  eine  Perforation  des  Wurmfortsatzes 
mit  Bildung  abgeschlossener,  oder  mit  dem  Darm  communicirender 
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Eiterliölilen.  so  können  von  da  aus  stets  wieder  neue  Reizungen  des 
Peritoneuins  und  damit  neue  Entzündungen  ausgelien,  zu  Folge  deren 
die  (lewebsverdickungen  und  die  Verwachsungen  zunelmien.  In  ähn- 
licher Weise  können  infectiöSe  Peritonealentzündungen  von  Zeit  zu  Zeit 
wieder  erwachen,  wenn  der  Erreger  der  Entzündung  nicht  ahstirbt. 
sondern  sich  erhält  und  vermehrt  und  neue  Entzündungen  verursacht, 
ein  ^'erhältniss,  das,  wie  es  scheint,  namentlich  nach  gonorrhoische)' 
Perimetritis  und  Parametritis  gegeben  ist,  indessen  auch  Affectionen 
zukommt,  die  durch  andere  Kokken,  z.  B.  durch  Strei)tococcus  pyogenes, 
hervorgerufen  werden. 

In  seltenen  Fällen  kommen  auch  idioi)athische,  chronische,  diffuse 
Bauchfellentzündungeu  vor,  bei  welchen  sich  in  den  ^'erwachsungsmem- 
branen  und  in  deni  verdickten,  weiss  aussehenden  Peritoneum  von 
Zeit  zu  Zeit  neue  Exsudationen  und  danach  wieder  Bindegewebs- 
wucherungen einstellen,  welche  die  Verdickungen  und  Schrumj)fungen 
des  Peritoneums  sowie  der  Verwachsungen  immer  mehr  steigern 
(Peritonitis  deformans).  Es  kann  auf  diese  Weise  das  gesammte 
Convolut  der  Darmschlingen  zu  einem  Klumpen  zusammenschrumpfen, 
der  nui'  noch  einen  kleinen  Theil  der  Bauchhöhle  einnimmt,  während 
der  übi'ige  Theil  von  Flüssigkeit  ausgefüllt  wird.  Die  Aetiologie  dieser 
Erkrankung  ist  noch  dunkel,  doch  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  sie 
zum  Theil  der  tuberkulösen  Peritonitis  (§  liRi)  zuzuzählen  ist. 

Im  Uebrigeu  treten  chronische  oder  häutig  sich  Aviederholende  leichte 
acute  Entzündungen  bei  chronischen  Stauungen  im  Unt'erleib  (vergl. 
§ 194),  namentlich  nach  Lebercirrhose,  sowie  auch  bei  der  Entwickelung 
grosser  Unterleibstumoren  auf  und  führen  zu  \"erdickungen,  Vei- 
wachsungen  und  Schrumpfungen  der  Blätter  der  Serosa. 

Als  Zuckergussleber  (Curschmann)  wird  eine  durch  chronische  Perihepatitis 
bedingte,  oft  sehr  mächtige,  nicht  auf  Tuberkulose  beruhende  Verdickung  des  Peritoneal- 
überzuges der  Leber  bezeichnet,  welche  entweder  primär  oder  durch  Fortleitung  von 
Entzündung  des  Pericards  und  der  rechtsseitigen  Pleura  entsteht. 
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§ 196.  Die  Tuberkulose  des  IJauehfells  ist  eine  häufige  Erkran-  S 
kling,  welche  sich  meistens  an  Tuberkulose  der  Unterleibsorgane  an-  m 
schliesst,  nicht  selten  indessen  auch  durch  hämatogene  Infeclion  entsteht  B 
oder  auch  so  auftritt,  dass  wir  den  Weg,  den  die  Bacillen  genommen  B 
haben,  um  in  die  Bauchhöhle  zu  gelangen,  nicht  sicher  erkennen  können.  « 
Sie  kommt  in  sehr  verschiedenen  Formen  vor,  unter  denen  aber  be- 
stimmte  Typen,  die  sich  unter  einander  combiniren  oder  in  einander  S 
übergehen  können,  wiederkehren.  « 

Die  hämatogene  disseminirte  Miliartuberkulose,  die  fi 
als  Theilerscheinung  einer  allgemeinen  Miliartuberkulose  auftritt,  ist  K 

charakterisirt  durch  kleine  graue.  M 
im  Bauchfell  und  im  Xetz  einge- 
lagerte  Knötchen,  deren  Umgebung  P 
hyperämisch  oder  wenig  oder  gar  l| 
nicht  verändert  ist.  i* 

Die  locale  lymphogene« 
Miliartuberkulose,  die  am  P 
häufigsten  an  tuberkulöse  Darm- 
erkrankungen, seltener  an  Tuber- 
kulose der  Mesenterialdrüsen,  der 
Retroperitonealdrüsen.  der  Wirbel- 
säule etc.  sich  auschliesst,  ist  ge- 
kennzeichnet durch  Eruption  von 
grauen  und  gelben  Tuberkeln,  welche 
meist  deutlich  dem  Verlauf  der 
Lymphgefässe  folgen  und  am  Darm 
oft  in  Reihen  geordnet  sind.  Das 
Gewebe  ist  im  Gebiet  der  Eruption 
meist  hyperämisch,  zuweilen  von 
kleinen  Blutungen  durchsetzt  oder 
schiefergrau  geförbt,  die  Oberfläche 
mit  Fibrin  belegt  oder  der  Sitz  einer 
zarten  Granulationswucherung  oder 
bereits  fibrös  verdickt. 

Die  e s u d a t i V e tuber- 
kulöse Peritonitis  ist  gekenn- 
zeichnet durch  mehr  oder  weniger  reichliches,  seröses  oder  serös-fibrinöses 
oder  eiteriges  (Mischinfection)  oder  auch  hämorrhagisches  Exsudat  und 
durch  mehr  oder  minder  reichliche,  oft  ausserordentlich  dichte  Tuberkel- 
eruption, so  dass  die  Oberfläche  des  Bauchfells  mit  grauen  Knötchen, 
die  stellenweise,  z.  B.  an  der  Unterfläche  des  Zwerchfells,  unter  ein- 
ander confluiren,  dicht  besetzt  ist.  Im  Uebrigen  ist  das  Bauchfell  mit 
mehr  oder  weniger  Exsudat  belegt,  oft  durch  voraufgegangeue  Blutungen 
grau  ])igmentirt. 

Die  adhäsive  tuberkulöse  Peritonitis  (Fig.  447)  ist  vor- 
nehmlich durch  die  Bildung  von  Verwachsungsmembranen,  die  zum 
Theil  Tuberkel  einschliessen,  charakterisirt.  und  es  können  bei  weit  vor- 
geschrittener Erkrankung  sämmtliche  Dünndarmschlingen  zu  einem  t 
unlösbaren  Klumpen  vereinigt  und  zugleich  mit  dem  Netz  oder  der  !• 


Fig.  447.  Mit  Tuberkeln  be- 
setzte und  unter  einander  durch 
Adhäsionsmembran  verbundene 
Darmschlingen.  Ya  der  nat.  Grösse. 


...  l.  ! 


Tuberkulose. 
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Ikiuchwaiul  und  der  Leber  fest  verbunden,  die  Leber  mit  dem  Zwei-cli- 
tell,  die  Milz  mit  Zwerchfell,  Magen  und  Darm  verwachsen  sein. 

So  weit  noch  freie  Serosa  sichtbar  ist,  ist  dieselbe  der  Sitz  einei' 
meist  gelässreiclien  Bindegewebsneiibildung  mit  eiugelagerten  grauen 
und  gelben  Tuberkeln,  und  es  schliessen  auch  die  Granulations-  und 
Bindegewebswucherungen,  welche  die  einzelnen  Unterleibsorgane  unter 
einander  verbinden  und  namentlich  über  der  Leber  oft  eine  bedeutende 
Dicke  erlangen,  sowohl  graue  Knötchen  als  auch  grössere  käsige 
Knoten  und  Platten  ein. 

^erbiudung  von  exsudativer  Peritoniti^s  mit  adhä- 
siver führt  theils  zu  Verw'achsungen  der  Uuterleibsorgane,  theils  zu 
Ansammlung  von  so  oder  so  beschaffenem  Exsudat.  Bei 
Eiitzünduugsforuien , die 
wohl  stets  als  Mischin- 
fectiouen  (Darmbacillen, 

Streptokokken)  anzusehen 
sind,  kann  ■ nach  Durch- 
bruch der  Darmwand  da 
oder  dort  Communication 
mit  dem  Darm  bestehen. 

Die  Eruption  hämato- 
gener IMiliartuberkel  ver- 
ursacht in  der  weiteren 
Umgebung  der  Tuberkel 
oft  keine  Veränderungen 
ini  Peritoneum,  und  es 
kann  auch  bei  tuberkulöser 
Lyinphangoitis  ausserhalb 
des  Gebietes  der  Tuberkel- 


bildung das  Bauchfell  frei 
von  entzündlicher  Ver- 
änderung bleiben.  Infec- 
tion  des  Bauchraums  durch 
Tuberkelbacillen  kann  zu- 
nächst die  Erscheinung  Fig.  448.  Tuberculosis  omenti  (Alk. 

eines  ausgebreiteten  des-  Karm.).  a Tuberkelcentrum.  b Zellen  mit  epi- 
quamativen  Katarrhs  (Fig.  tjielialem  Ch^akter.  e Lymphatische  ^^emen^. 
448  d)  mit  Wucherung  des  Gewucherte  Epithehen  der  Umgebung.  Vergr.  200. 

Epithels  und  damit  Trü- 


bung und  Schwellung  der  Serosa,  namentlich  deutlich  ausgesprochen 
am  Netz  (Fig.  448),  bedingen.  Die  Tuberkel  (a)  bilden  in  diesen  Fällen 
verkäsende  Knötchen,  die  von  wucherndem  Epithel  überlagert  sind. 

Bei  längere  Zeit  schon  bestehender  Tuberkulose  mit  reichlicher 
Tuberkelbildung  und  \'erdickung  des  Peritoneums  besteht  die  Innen- 
lage des  letzteren  aus  Granulationsgewebe  (Fig.  449  h),  das  sich  den 
luberkeln  entsprechend  zu  knötchenförmigen  Granulationswucherungen 
erhebt,  die  bald  wenig  Besonderheiten  zeigen  (c),  bald  auch  wieder 
die  typischen  Charaktere  des  Tuberkels  bieten.  Oft  entwickeln  sich 
luberkel  und  diffuse  Granulationen  besonders  reichlich  im  Netz  und 
bedingen  eine  bedeutende  Verdickung  und  Vei'häidung,  oft  auch  strang- 
•>ad  plattenartige  Umgestaltung  desselben. 

. Hat  das  erki'ankte  Peritoneum  reichlich  käsige  Einlagerung,  so 
^'Cigt  sich,  dass  die  tuberkulösen,  meist  riesenzellenhaltigen  Granulations- 
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wiicheningen  (Fig.  4;")0  />,  c)  grosse  Neigung  zu  \'erkäsung  (d)  haben  und 
dass  diese  Verkäsung  auch  sclion  an  Orten  .sicli  einstellt,  an  denen 
sich  noch  keine  ])i-oininenten  Tuberkel  gebildet  haben. 


Fig.  449.  Chronisch  tuberkulöse  Peritonitis  mit  serösem  Exsu- 
dat (Lebercirrhose)  in  der  Bauchhöhle  (Form.  Häm.  Eos.),  a BauchfelL 
b Granulationswucherung,  c Tuberkel.  Yergr.  100. 

Die  Tuberkulose  des  Bauehfells  kann  heilen,  und  zwar  selbst 
daun  noch,  wenn  schon  reichliche  Tuberkel  und  ausgebreitete  (iranu- 
lationswucherungen  sich  gebildet  haben.  Es  geschieht  dies  durch  fibröse 
Uimvandlimg  des  Granulationsgewebes,  auch  der  Tuberkel.  Bei  exsuda- 
tiven Formen  wird  das  Exsudat  resorbirt,  käsige  Einlagerungen,  die 
nicht  resorbiit  werden  können,  können  im  Bindegewebe  abgekapselt 
werden.  Diese  Heilung  kann  spontan  eintreten  oder  schliesst  sich  an 


Fig.  450.  Chronische  tuberkulöse  Peritonitis  ohne  flüssiges  Ex- 
sudat (Form.  Häm.  Eos.),  a Bauchfell,  b Granulirendes  Gewebe,  c Riesenzellen. 
d Käseherd.  Yergr.  100. 

operative  Eingriffe,  durch  welche  das  Exsudat,  eveut.  auch  ein  krankes 
Organ,  von  (lern  die  Tuberkulose  ausgiug,  entfernt  wurde,  an.  Peri- 
tonealverdickung und  \'erwachsuugen  kennzeichnen  alsdann  die  abge- 
laufene oder  wenigstens  zum  Stillstand  gekommene  Tuberkulose. 

i t e r a t u r über  Tuberkulose  des  Peritoneums. 
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Geschwülste  und  Cysten. 


60;5 


f.  Jirinin,  lieber  Peritonitis,  Cbl.  f.  allg.  Patli.  1901  (Lit.). 

Castaignc,  Tuberculose  des  sereuses,  Pev.  de  la  tuh.  VIII  1901. 

(iatti,  Sul  proc.  di  regressione  della  perit.  tuberc.  per  la  laparotomia,  A.  p.  Ic  Sc.  med. 
XXI  1897. 

Hegav,  Die  Entstehung,  Diagnose  u.  Behandl.  d.  Genitalluberk.  d.  Weibes,  Stuttgart  1886. 
Ht‘iney,  De  la  peritonite  tuberculeuse,  These  de  Paris  1866. 

Hoffniann,  De  la  piritonite  tuberculeuse,  These  de  Paris  1866. 

Manvange,  La  peritonite  tuberculeuse,  Paris  1899. 

Roth,  Hernientuberkulose,  Beilr.  v.  Bruns  XV  1896  (Lit.). 

Schmalmack,  Die  pathologische  Anatomie  d.  tuberkulösen  Peritonitis,  I.-D.  Kiel  1889. 
l'hland.  Zur  Kemitniss  der  Genitaltuberkulose  des  Weibes,  Beilr.  v.  Ziegler  II  1888. 
Yievovdt,  Ueber  die  Tuberkulose  der  serösen  Häute,  Zeitschr.  f.  Hin.  Mied.  XIII  1887. 
Ziegler,  Ucker  Tuberkulose  und  Schwindsucht,  Samml.  kl.  Vorlr.  v.  Volkmann  No.  150. 


§ 197.  Priiiisire  Gescliwülstfi  des  Peritoneums  und  des  sub- 
])eritonealeu  Gewebes  sind  nicht  häufig.  Das  Hauptinteresse  nehmen 
jene  in  Anspruch,  welche  als  Endo thelionie  bezeichnet  werden.  Es 
sind  dies  Sarkome,  welche  meist  in  multii)ler  flacher  und  unfer  einander 
verschmelzender  oder  durch  Stränge  verbundener  weisser  Knoten  oder 
auch  in  Eorm  diffuser  ausgebreiteter  Wucherungen,  seltener  als  mäclitige, 
markige,  solitäre  Tumoren  auftreten,  in  deren  Umgebung  das  Peri- 
toneum mehr  oder  weniger  verdickt  zu  sein  ptlegt.  Oft  verbreitet  sich 
die  Wucherung  über  einen  grossen  Theil  des  Bauchfells  und  kann,  das 
Zwerchfell  durchsetzend,  auch  auf  das  Mediastinum,  die  Pleura  und  das 
Pericard  übergreifen.  Im  Mesenterium  sich  verbreitend,  führt  sie 
zunächst  zu  einer  mächtigen  Verdickung  desselben  und  gi-eift  von  da 
auf  den  Darm  über.  Meist  ist  ein  seröses  oder  serös -fibrinöses, 
blutiges  Exsudat  vorhanden. 

Histologisch  ist  die  Geschwulst  ausgezeichnet  durch  die  Bildung 
von  Zellnestern  und  Zellsträngen , welche  in  einem  Bindegewebs- 
stroma  liegen,  doch  können  daneben  auch  diffuse  Zellwucherungen  Vor- 
kommen. 

Lipome,  F i 1)  r o m e , Myxome,  Sarkome,  H ä m a n g i o m e , 
Lymphangiome,  Chylangiome  und  Angiosarkome  sind 
selten.  Lipome  entstehen  am  häufigsten  durch  geschwulstartige 
Vergrösserung  der  A])pendices  epiploicae  des  Dickdarms.  Gestielte 
Lipome  können  sich  losreissen  und  freie  Peritonealkörper  bilden,  die 
verkalken. 

Cysten  mit  epithelialer  Auskleidung  finden  sich  namentlich  in 
der  Umgebung  des  weiblichen  Geschlechtsapparates  (s.  diesen),  mit 
dem  sie  auch  Zusammenhängen.  Sodann  sind  die  Enterokystome 
fij  178)  zu  nennen.  Cysten  mit  endothelialer  Auskleidung  kommen 
in  verschiedener  Grösse  sowohl  in  Adhäsionsmembranen  als  auch  im 
unveränderten , d.  h.  nicht  entzündet  gewesenen  Bauchfell  und  im 
Mesenterium  vor.  Es  giebt  Fälle,  in  denen  die  Bauchhöhle  mit  mehr 
oder  weniger  zahlreichen,  gestielten,  zum  Theil  traubenartig  aneinandei- 
liängenden.  erbsen-  bis  walnussgrossen,  zartwandigen  Blasen  besetzt 
ist.  Die  Bildungen  sind  theils  einfache  Lymphcysten  (Chylus- 
oysten),  welche  durch  Dilatation  von  Lymphgefässen  entstanden  sind, 
tlieils  cystische  Lymphangiome.  Die  im  Mesenterium  gelegenen 
Chyluscysten  können  die  Grösse  eines  Kindskopfes  erreichen. 

Von  sernndsiren  Geschwülsten  sind  Krebse,  welche  von  den 
yi’ganen  des  Unterleibes  ausgelien,  am  häufigsten  und  bilden  meist 
abgegrenzte  Knoten  und  Knötchen,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in 
denen  innerhall)  weniger  Wochen  das  ganze  Peritoneum  mit  miliaren 
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Tuberkeln  iilmliclieii,  oder  aucli  grösseren  markigen  (Fig.  451)  oder 
derben  Wucherungen  besetzt  wird.  Die  Umgebung  der  Knoten  ist 
bald  Avenig  verändert,  bald  erheblich  verdickt,  indurirt  und  stark  vas- 
cularisirt. 

Zuweilen  verbreitet  sich  die  Carcinombildung  mehr  diffus,  so 
namentlich  bei  Gallertkrebsen  des  Darmtractus  oder  des  Ovariuins,  die 
auf  die  Bauchserosa  übergreifen  und  die  ganze  Bauclihöhle  mit 
gallertigen  Massen  füllen  können.  Scirrhöse  Krebsformen  können  auch 
zu  einer  diffusen,  schwieligen  Verdickung  des  Peritoneums  und  des 


Fig.  451.  Blumenkohlartige,  papilläre  Krebsknoten  an  der  Unter-' 
fläche  des  Zwerchfells,  entstanden  als  INIetastase  eines  Cystocarcinoina  papilliferum  des  ^ 
Ovariums. 


subperitonealen  Gewebes  ohne  grössere  Knotenbildung  führen.  In  den 
Lymphgefässen  des  Darmmesenteriums  sich  verbreitend,  können  Krebse 
auch  die  DarniAvand  ergreifen  und  dieselbe  von  aussen  nach  innen 
durchwachsen. 

Metastatische  Knoten  können  auch  Sarkome  bilden,  doch  sind 
sie  weit  seltener. 
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Von  thieri.s(dieii  Parasiten  hat  der  Echinococcus  einige  Bedeutung. 
Er  kann  in  den  serösen  Höhlen  Blasen  von  erheblicher  Grösse  bilden, 
welche  mit  der  Umgebung  durch  Bindegewebsadhäsionen  verbunden 
sind.  Cysticerken,  (lie  gelegentlich  da  oder  dort  gefunden  Averden, 
verursachen  kaum  je  gefährliche  Störuugen.  Ab  und  zu  gelangen 
Darmparasiteu,  namentlich  Spuhvürmer,  in  die  Bauchhöhle,  und  ZAvar 
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namentlich  dann,  wenn  die  Darmwand  lädirt  ist,  doch  können  Spul- 
würmer sich  auch  durch  eine  intacte  Darmwand  durchbohren. 
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ZEHNTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  der  Leber,  der  Gallen" 
gänge,  der  Gallenblase  und  des  Pankreas. 

I.  Patliologisclie  Anatomie  der  Lel)er. 

1.  Missbildungen.  ErAvorbene  Form-,  Grössen-  und 
L a g e V e r ä n cl  e r u n g e n. 

§ 198.  Die  Leber  ist  ein  drüsiges  Organ,  dessen  Gewicht  im 
Mittel  1500 — 1600  g beträgt,  doch  schAA^ankt  ihre  Grösse  sehr  erheblich. 

Missbildungen  der  Leber  sind  nicht  häufig  und  haben  im  Ganzen 
eine  geringe  medicinische  Bedeutung.  Sehr  selten  ist  Mangel  der  Leber, 
namentlich  bei  Früchten,  die  im  Uebrigen  keine  bedeutende  Missbildung 
zeigen.  EtAvas  häufiger  sind  beobachtet  Mangel  einzelner  Lappen,  ab- 
norme Lappung,  Nebenlebern  in  Form  kleiner  Knötchen  im  Ligamentum 
Suspensorium,  Mangel  der  Gallenblase,  angeborene  Verengerung  und 
ErAveiterung  der  Gallengänge  und  abnorme  Einmündung  des  Ductus 
choledochus  in  den  Darm. 

Unter  den  abnormen  angeborenen  Lagerungen  ist  die  Verlage- 
rung nach  links  bei  Situs  viscernm  trausA’ersus,  sowie  der  Vorfall  in 
die  Brusthöhle  bei  ZAverchfellheruieu,  oder  nach  aussen  bei  Defecten  in 
den  Bauchdecken  besonders  hervorzuheben. 

ErAvorbene  Fornneränderungen  sind  sehr  häufig  bei  Textur- 
erkrankungeu  des  Leberparenchyms,  soAvie  auch  bei  krank- 
haften Veränderungen  der  benachbarten  Organe.  So  tritt  bei  IndiAiduen. 
Avelche  sich  schnüren  und  dadurch  den  unteren  Theil  des  Brustkorbes 
nach  innen  drängen,  sehr  häufig  eine  Difformirung  der  Leber  ein,  Avelche 
man  als  Seliiiürleber  bezeichnet.  Am  häufigsten  sind  dabei  der  dem 
Rippenbogenrande  anliegende  Theil  der  Leber  eingedrückt,  der  bimle- 
geAvebige  Ueberzug  an  der  betreffenden  Stelle  Aveisslich  verdickt  und 
das  darunter  liegende  GeAvebe  atrophisch  bis  zum  völligen  ScliAvunde 
zahlreicher  Acini.  Ist  diese  Furche  sehr  tiefgreifend,  so  Avird  dadurch 
der  rechte  Leberla])pen  in  eine  obere,  grössere  und  eine  untere,  kleinere 
Hälfte  getrennt,  und  es  kann  der  untere  Theil  schliesslich  sehr  bcAveg- 
lich  Averden  und  sich  nach  oben  Umschlägen. 

Nicht  selten  bilden  sich  an  der  Aussenfiäche  des  rechten  Leberlappens 
flache  Furchen,  Avelche  dem  Verlaufe  der  Ri})pen  entsprechen.  Noch 
häufiger  sind  an  der  oberen  Fläche  des  rechten  La])pens  in  sagittaler 
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Richtung  verlaufende  Z>v(‘rHitelllurelieii , welche  dadurch  entstehen, 
dass  Muskelbiindel  des  die  Leber  überlagernden  Zwerchfelles  stärker 
vorspringen  und  eine  entsprechende  ^'ertiefung  in  der  Leber  bewirken. 

Verkleiiiorung  der  Leber  ist  dui’ch  Schwund  des  Drüsengewebes 
bedingt,  welcher  bald  durch  (diifaehe  Atrophie,  bald  durch  Dcgene- 
ratioiisvorgäiige  (§  201  — 204)  erfolgt.  Es  kann  das  Gewicht  unter 
GtKl  g sinken. 

Bei  Zuständen  von  senilem  M a r a s m u s ist  die  Leber  meist 
gleichmässig  verkleinert,  doch  j)tlegt  der  Schwund  am  vorderen  Leber- 
rande am  auffälligsten  zu  sein.  Ist  die  Atrophie  eine  hochgradige,  so 


Fig.  452.  Schnitt  durch  die  oberflächlichsten  Schichten  einer 
hochgradig  atrophischen  Leber  (Alk.  Kann.),  a Peritonealüberzug,  ö Total 
atrophirtes  Lebergewebe,  c Drüsenläppchen,  d Peri portales  Bindegewebe  mit  Ge- 
lassen und  Gallengängen  (/’).  e Rest  des  früheren  Drüsengewebes,  aus  Bindegewebe 
bestehend,  g Grosse  Venen,  h Centralvenen.  Vergr.  30. 

tritt  die  Gallenblase  über  den  Vorderrand  der  Lebei’,  der  sich  gewisser- 
niaassen  zurückgezogen  hat,  stark  hervor;  der  Rand  selbst  zeigt  oft 
eine  ausgesprochene  häutige  Beschaffenheit.  Die  Oberfläche  der  Leber 
ii^t  bald  glatt,  bald  ganz  leicht  granulirt,  das  Parenchym  meist  braun. 

Der  senile  S c li  w u n d des  Lebergewebes  vollzieht  sich  durch  eine 
zunehmende  Verkleinerung  der  Leberzellen  (Fig.  4ÖI-5  A),  welche  im 
^nbserös  gelegenen  Randtheile  bis  zum  vollständigen  Untergang  der 
Leberzellen  ganzer  Läppchen  fortschreiten  kann,  so  dass  also  von  den 
bäppclien  nur  das  Bindegewebe  und  die  (iefässe  ül)i'ig  bleiben,  welclie 
meist  dem  Leberzellenschwund  entsi)recheiid  collal)ireu  und  sich  in  ein 
gefässarmes  faseriges  (iewebe  (Fig.  452  e)  umwandelii.  Schliesslich 
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setzt  sicli  (las  Lebergewebe  nur  noch  aus  diesem  Bindegewebe  und  aus 
der  (iLissoN’schen  Kapsel  id)  mit  den  in  denselben  enthaltenen  Blut- 
gefässen und  (xallengängen  zusammen.  In  der  Zeit  des  Schwundes  tritt 
in  den  Leberzellen  liäufig  gelbes  oder  braunes  Pigment  tFig.  Ab?)  A) 
auf,  welches  entwedei’  aus  Gallenfarbstoff  oder  aus  Hämosiderin  besteht. 

Ist  die  Nahrungsaufnahme  aus  irgend  einem  Grunde  be- 
hindert, so  dass  eine  Consumption  der  Kör])ersubstanz  eintritt,  so 
stellt  sich  auch  eine  durch  Verkleinerung  der  Leberzellen  bedingte 
vUrophie  der  Leber  ein,  und  es  kann  nach  Versuchen  von  Bidder. 
Schmidt  nnd  Voit  die  Leber  von  Hunden  und  Katzen  im  Hunger- 
zustande zwei  Drittel  ihres  Volumens  verlieren. 

Anhaltender  Druck  auf  das  Lebergewebe  ist  ebenfalls  sehr 
geeignet,  einen  zunehmenden  Schwund  des  Drüsenparench3*ms  zu  be- 
wirken, und  es  kommt  dies  sowohl  bei  Druck  von  aussen  (Schnürleben 
als  auch  bei  Druck  von  Innen,  wie  er  durch  expansiv  wachsende  Ge- 
schwülste, Echinococcusblasen,  sich  erweiternde  Gefässe  ausgeübt  wird, 
zu  Stande.  Auch  hier  kommt  neben  degenerativen  Veränderungen  oft 
ein  einfacher  Schwund  der  Leberzellen  vor,  und  der  Unterschied  gegen- 
über dem  senilen  Schwund  besteht  nur  darin,  dass  hier  häufig  durch 

die  Compressiou  Formveränderungen 
der  Leberzellen  (Fig.  453  B)  bewirkt 
werden,  welche  dem  Schwund  voraus- 
gehen. 

Zur  Atrophie  führende 
P ar  e n c h y m d e g e n e r a t i 0 n e n und 
Entzündungen  führen  meist  zu 
einer  Verkleinerung,  die  sich  durch 
eine  granulirte  oder  höckerige  Ober- 
fläche der  Leber  oder  auch  durch  Bil- 
dung tiefer  Einschnürungen,  die  eine 
pathologische  Leberlappung  bewirken, 
auszeichnen. 

Yergrösscruiig  der  Leber  kann  sowohl  durch  reine  (bis  über  3(XX»  g). 
als  auch  mit  Biudegewebswucherung  verbundene  (bis  über  dOtX  g)  Hyper- 
t r 0 p li  i e d e s D r ü s e u g e w e b e s , sodann  auch  durch  Bildung  grosser 
Abscesse,  durch  primäre  und  secundäre  G e s c h w u 1 s t e n t w i c k e - 
lung  und  durch  Einschluss  grosser  Echinococcusblasen  bedingt 
sein.  Bei  Leberkrebsen  kann  das  Gewicht  9 — 14  kg  erreichen. 

Erworbene  LageYersinderuiigeu  kommen  besonders  dadurch  zu 
Stande,  dass  sich  die  Leber  um  ihre  transversale  Axe  dreht,  so  dass 
der  Stand  des  vorderen  Leberrandes  je  nach  der  Füllung  des  L^nter- 
leibes  erheblich  wechselt.  Weit  seltener  liegt  die  Leber  abnorm  tief, 
so  dass  das  Ligamentum  Suspensorium  verlängert  ist  (Hepar  mobile). 
Am  ehesten  beobachtet  man  dies  bei  hochgradigen  l\iagenektasieen.  die 
bei  schlaffen  Bauchdecken  auftreten.  Bei  Abflachung  der  rechten 
Zwerchfellwölbung  durch  i)leuritische  Exsudate  oder  (lurch  Pneumo- 
thorax wird  die  Leber  nach  abwärts  gedrängt.  Bei  Zerreissung  des 
Zwerchfells  können  Theile  der  Leber  nach  der  Brusthöhle  vorgetlrängt 
werden. 


Fig.  453.  Atrophische  Leber- 
zellen. A Einfache  Atrophie  mit 
Pigmentablagerungen.  B Durch  Com- 
pression  difformirte  atrophische  Leber- 
zellen. Vergr.  250. 


Lite  r a t u r. 

Bo(-TciHsiev,  Conirib.  ä l'hudc  du  foie  «enilc,  Rcv.  de  weil.  TU  ISST. 
CMavI,  Genese  der  XwrrehfeUfurchen,  Verb.  d.  D.  patli.  Ges.  II  Berlin  1900. 


Circulationsstörnngen.  ßOi) 

Czerny,  Rückbitdungsvorg.  a.  d.  Leber,  A.  /.  mikr.  An.  Sö.  Bd.  ref.  C.  f.  a.  P.  I 1890. 
Hasse,  Bewegung  des  Zwerchfells  und  ihr  Einfluss  auf  die  Unterleibsorgane,  Arrh.  f.  Anal. 

u.  Phys.  1896,  und  Anat.  Anzeiger  I 1886. 

Landau,  Die  Wanderleber  und  der  Hängebauch  der  Frauen,  Berlin  1895. 

Sabonrin,  Rech.  s.  l'anal.  zwnn.  et  pathol.  de  la  glande  biliaire,  Paris  1888. 
Statkeu'it.sch,  Veriind.  des  Drüsengewebes  beim  Hungern,  A.  f.  exp.  Path.  SS.  Bd.  189 J,. 
Stooss,  Congen.  Obliteration  d.  Gallengänge,  Ber.  über  d.  Kinderspital  Bern  1898. 

Viola.  Contrib.  allo  Studio  delle  alterazioni  di  prima  formazione  dclla  cistifellea,  Lavori 
dell’  Inst.  anat.  pat.  di  Perugia,  dir.  dal  Prof.  Pisenti,  1890. 

Walz,  Respiratorische  Leberbiegung,  Münch,  med.  Woch.  1900. 

Winkler,  Hepar  mobile,  Arch.  f.  Gyn.  IV  187S. 


2.  Circulationsstörnngen  in  der  Leber  und  deren  Folgen. 

5;  199.  Anämische  Zustände  in  der  Leber  sind  entweder  Theil- 
erscheinung  allgemeiner  Anämie  oder  abei-  Effect  local  wirkender  Ur- 
sachen, wie  z.  B.  Druck  auf  die  Leber,  oder  Schwellung  der  Leberzellen. 
Das  anämische  Gewebe  ist  blass,  im  Uebrigen  je  nach  dem  Gehalt  der 
Leberzellen  an  Gallenpigment  und  Fett  bald  mehr  gelblich,  bald  mein' 
bräunlich  gefärbt. 

Congestive  Hyj)orämic  der  Leber  ist  eine  sehr  häufige  Erschei- 
mmg  und  kommt  sowohl  unter  physiologischen  Verhältnissen,  z.  B. 
nach  der  Mahlzeit,  als  auch  bei  ])athologischen  Zuständen  vor,  z.  B. 
iin  Beginn  acuter  Entzünduugen,  sowie  nach  verschiedenen  Affectionen, 
welche  einen  vermehrten  Blutzufluss  nach  dem  Darm  ziu-  Folge  haben. 
Durch  mächfigen  Blutzufluss  kann  die  Leber  nicht  unerheblich  ver- 
grössert  werden.  Das  Lebei'parench^mi  zeigt  dabei  eine  dunkel  blau- 
rothe  oder  braunrothe  Farbe. 

Allgemeine  Blntstaiiungen,  wie  sie  bei  Stenose  und  Insufficienz 
der  Mitralis  und  der  Tricuspidalis,  l)ei  Erlahmung  der  Herzthätigkeit, 
bei  Lungenemphysem,  bei  indurativer  Verödung  der  Lunge,  bei  rechts- 
seitigem pleuiitischem  Exsudate  etc.  auftreten , führen , da  die  Lelier 
sehr  nahe  am  Herzen  liegt,  zur  Ueberfüllung  der  Lebervenen  und 
iln-er  Aeste  mit  Blut,  welche  oft  sehr  bedeutend  wird. 

Hat  die  Stauung  nur  kurze  Zeit  bestanden,  so  ist  die  Leber  gross 
und  blutreich;  besonders  die  Centren  der  Acini  sind  dunkel  blauroth. 
Hat  die  Stauung  lange  Zeit  angehalten,  so  ist  die  Leber  meist  etwas 
verkleinert,  die  Oberfläche  nicht  selten  etwas  uneben,  granuliit,  leicht 
höckerig.  Die  Schnittfläche  zeigt  das  exquisite  Bild  einer  sogenannten 
Muskatimssleber,  indem  die  centralen  Theile  der  Acini  tief  schwarz- 
roth,  meist  auch  unter  die  Schnittfläche  eingesunken  sind,  während  die 
Beripherie  der  Acini  je  nach  dem  Eettgehalt  der  Zellen  bald  dunkel- 
braun bis  liellbraun,  bald  gelbbraun  bis  hellgelb  gefärbt  ist.  Geht  die 
^ eränderung  noch  weiter,  so  überw'iegen  die  dunkelblaurothen  Partieeu, 
und  stellenweise  fehlt  helleres  Gewebe  ganz.  Gleichzeitig  sind  die 
Acini  verkleinert,  es  besteht  eine  cyaiiotische  oder  Stauuiigsati’oi)liie 
fcentrale  rothe  Atrophie). 

Wie  die  mikroskopische  Untersuchung  lehrt,  sind  die  Venen  dei- 
Leber,  namentlich  die  Venulae  centrales  und  ebenso  auch  das  ihnen 
zunächst  liegende  Capillargebiet  erweitert  (Fig.  454  a,  h).  Bei  höheren 
Braden  der  Erkrankung  sind  sämmtliche  Cai)illaren  der  Acini  dilatirt. 
Hie  Leberzellen  zwischen  den  erweiterten  Capillaren  sind  stets  mein' 
oder  weniger  atrophisch  ib),  meist  zugleich  von  gelben  und  braunen 
f igmentkörnern,  manche  auch  von  Fettkörnchen  durchsetzt.  Die  De- 
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generatioii  ist  im  Centnim  und  den  mittleren  Zonen  der  Acini  stets 
am  weitesten  vorgescliritten.  Bei  langer  Dauer  der  Circulations- 
störungen  und  starker  Dilatation  der  Ca])illaren  kann  ein  Theil  der 
Leberzellen  ganz  zu  Grunde  gegangen  sein  (a),  .so  dass  zwischen  den 
weiten  Capillaren  nur  noch  gelbe  und  gelbbraune  Pigmentkörner  und 
Pigmentscliollen  liegen.  Das  periportale  Bindegewebe  der  Leber  ist 
meist  unverändert,  doch  kommt  es  vor,  dass  dasselbe  hyjjertrojjhisch 
und  zellig  infiltrirt  ist  (d),  so  dass  eine  be.sondere  Art  der  Cirrhose 
entsteht. 

Yerscliluss  der  Yeiiae  hcitatieae  (durch  Phlebitis  obliterans  und 
Thrombose)  führt  (Chiari)  zu  Staiiungshyperämie,  Atrophie  und  Indu- 
ration, verbunden  mit  Ascites. 

Plötzliclier  Yerscliluss  der  Pfortader  bewirkt  Sistirung  der 
Gallensecretion  und  kann  den  Tod  durch  Retention  grosser  Klengen 
von  Blut  in  den  ünterleibsgefässen  herbeiführen. 


Fig.  454.  Btauungsatrophie  der  Leber  (M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Vennla 
centralis,  deren  Wand  leicht  fibrös  verdickt  ist  und  von  der  aus  feinfaserige  Ge- 
webszüge  an  Stelle  der  untergegangeuen  Leberzellenbalken  zwischen  die  dilatirten  i 
Capillaren  ausstrahlen,  b Mittlere  Zone  der  Leberläppcheu , mit  erweiterten  C.h- 
pillaren  und  atrophischen  Leberzellenbalken,  c Normal  aussehende  äussere  Zone  der 
Leberläppchen,  a Periportales  Bindegewebe,  dessen  Kerne  etwas  vermehrt  sind.  Ver- 
grösserung  45. 

Bei  allmählich  ciiitrctciidcm  Yerscliluss  der  Pfortader  kann 
das  Lebergewebe  erhalten  bleiben  und  zugleich  weiter  functioniren.  in-  i 
dem  die  sich  erweiternden  arteriellen  Bahnen  die  Leiter  mit  nutritivem 
functionellem  Blut  versorgen. 

Yerscliluss  grösserer  Pfortaderäste  kann  zur  Entwickelung  herd-  i 
weiser  Stauungshyiierämie  und  Leberatroithie  führen,  insbesondere  bei  y 
schwacher  Ilerzthätigkeit  und  bei  bestehenden  Stauungen. 

Vt'rschluss  der  kleiiisteu  Pfortaderäste.  welche  das  Blut  der  »i 
Leberwurzelii  der  Pfortader,  das  aus  den  Rami  vasculares  der  Leber-  c 
arterie  stammt,  aufnehmen,  führt  gewöhnlich  zu  herdförmiger  Gewebs-  ^ 
nekrose,  oft  verbunden  mit  Ilämorrhagie. 
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Verseliliiss  oiiizolnor  ArtericMiäste  liat  für  die  Leber  oft  keine 
naclitheiligen  Folgen,  indem  die  Leberarterie  hinlängliche  Anastomosen 
besitzt,  um  hinter  der  verstopften  Stelle  die  Circiilation  zu  erhalten. 
Es  kommt  indessen  namentlich  bei  schwacher  Füllung  des  Gefäss- 
systems  und  bei  allgemein  herabgesetzter  Circulatiou  auch  vor,  dass 
hinter  der  verstopften  Stelle  die  Vis  a tergo  nicht  genügt,  um  eine 
ununterbrochene  Circiilation  zu  unterhalten,  so  dass  Gewebsdegene- 
rationen  und  Nekrosen,  sowie  Blutstauung,  unter  Umständen 
auch  hämorrhagische  Infarkte  sich  einstellen.  Die  Blutung 
püegt  indessen  meist  nicht  so  bedeutend  zu  sein,  dass  die  Erkennung 
der  Leberacini  unmöglich  würde. 

Blutungen  in  (ler  Leber  können  auch  d u r c h V e r ä n d e r u n g 
der  Gefäss wände  (Purpura  haeniorrhagica , Phosphorvergiftung), 
sowie  durch  Behinderung  des  Blutabflusses  (Thrombose  der 
Lebervenen)  herbeigeführt  werden. 

Nach  Experimentaluntersuchungen  von  Janson  hat  der  Verschluss  der  Leber- 
arterien bei  Kaninchen  die  Bildung  nekrotischer  Herde  der  Leber  zur  Folge.  Von 
den  noch  erhaltenen  Theüen  aus  stellt  sich  alsdann  eine  Wucherung  ein,  welche  theils 
zu  einer  Substitution  des  nekrotischen  Gewebes  durch  Bindegewebe,  theils  zur  Bildung 
von  Cysten  führt.  Zugleich  können  sich  auch  Wucherungen  der  Gallengänge  in  dem 
noch  erhaltenen  Lebergewebe  einstellen.  Bei  Hunden  entstehen  keine  Nekrosen. 
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3)  Die  hämatogenen  Infiltrationen,  Degenerationen 
u n d E n t z ü n d u n g e n der  Lebe  r. 

S 200.  Die  liäiiiatogeiieii  Ablageniiigeii  in  der  Leber  können 
sowohl  innerhalb  der  Blutgefässe  als  auch  in  den  Leberzellen  und  im 
heberbindegewebe  auftreten  und  bestehen  entweder  aus  Substanzen, 
"eiche  schon  normal  im  Organismus  Vorkommen  und  nur  in  patho- 
logischen Mengen  sich  ablagern  oder  abei'  aus  Körpern,  welche  ])atho- 
logischer  Weise  sich  im  Organismus  entwickelt  haben  oder  demselben 
"on  aussen  zugeführt  worden  sind.  Die  wichtigsten  Fonnen  bilden  die 
Lipomatose,  die  Siderose,  der  Ikterus,  die  leukämische  Infiltration,  die 
■‘Unyloidablagerung,  die  Staubablagerung  und  die  Ablagerung  von  Para- 
siten und  vermehrungsfähigen  Geschwulstzellen. 
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Maiiclie  Ablagerungen,  wie  z.  11.  Fettablagerung,  beeinträchtigen 
die  Function  der  Leber  gar  nicht  oder  nur  in  sehr  geringfügigem 
Maasse,  andere  führen  dagegen  zu  mehr  oder  minder  erhebliclier  Func- 
tionsstörung, sowie  auch  zu  Degeneration  des  Leberparenchyms,  so 
insbesondere  die  Zufuhr  von  Dakterien  und  Desch wulstzellen,  die  in 
der  Leber  sich  vermehren  können. 

Die  Fettablageriing  in  der  Leber  findet  innerhalb  der  Leberzellen 
statt,  -wobei  in  den  Leberzellen  kleine  Fetttropfen  (Fig.  4tjl  a)  auf- 
treten,  welche  weiterhin  zu  grösseren  P'ettropfen  ih)  zu.sammenflies.sen. 
bis  schliesslich  die  Leberzelle  zu  einer  kugeligen  Fettzelle  wird,  deren 
Kern  der  Fettkugel  aufliegt.  Die  Fettablagerung  kommt  sowohl  bei 
übermässiger  Zufuhr  von  Fett,  resp.  bei  reichlicher  Bildung  von  Fett 
im  Organismus,  also  bei  wohlgenährten  Individuen,  als  auch  bei  maran- 
tischen Individuen,  insbesondere  bei  chronischer  Tuberkulo.se  (Fig.  4.öö) 


Fig.  455.  Fettleber  von  einem  an  Lungentuberkulose  gestorbenen 
Manne  (Flemm.  Safr.).  a Centraler  Theil  der  Leberläppchen,  b Feriphere  fett- 
haltige Zone,  c Periportale  ßindegewebszüge.  Vergr.  30. 

und  Lungenschwindsucht  vor  und  ist  in  letzterem  Falle  ein  Zeichen 
des  Unvermögens  des  Organismus,  das  im  Körper  vorhandene  Fett  in 
normaler  AVeise  zu  zerstören. 

Die  Ablagerung  des  Fettes  beginnt  gewöhnlich  in  der  Peripherie 
der  Acini  (Fig.  455  h)  und  schreitet  von  da  nach  dem  Centrum  vor. 
Die  Anwesenheit  einer  grösseren  Menge  von  Fett  giebt  dem  Leber- 
gewebe ein  bei  geringem  Blutgehalt  hell  gelbbraunes  und  schliesslich 
hellgelbes  Aussehen  und  bedingt  zugleich  eine  gewisse  Vergrösserung 
der  Leber.  Ist  die  Peripherie  der  Acini  hell  gelbbraun  oder  gelb,  das 
Centrum  dagegen  Itraun,  oder  liei  reichlichem  Blutgehalt  rothbraun. 
so  dass  eine  dem  Durchschnitt  einer  Aluskatnuss  ähnliclie  Zeichnung 
entsteht,  so  wird  die  Leber  gewöhnlich  als  fetthaltige  Miiskatniiss- 
leber  bezeichnet.  Wird  die  Lel)er  durch  Umwandlung  der  grossen 
Mehrzahl  der  Lel)erzellen  in  Fettkugeln  und  durch  gleichzeitige  Anämie 
gleichmässig  gell),  strohgelb  oder  gelliweiss.  und  zeigt  zugleich  auch 
die  Schnittfläche  einen  fettigen  Olanz.  so  sjiricht  man  von  einer 
f’ettlebei’. 


Siderose. 
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Die  Siderose  der  Leber,  d.  h.  die  Ablagerung  von  eisen- 
haltigen Zertallsprod  ucten  des  Blutes,  stellt  sich  dann  ein, 
wenn  rothe  Blutkörperchen  entweder  in  einem  Extravasat  oder  inner- 
halb der  Blutbahn  in 


Fettablagerung 
eine 

Steigerung 


grösseren  Mengen  zer- 
fallen oder  ihr  Plämo- 
globin  an  das  Blut- 
plasnia  abgeben.  Sie 
stellt  ebenso  wie  die 
nur 

pathologische 
eines  nor- 
nialeu  Vorkomnmisses 
dar.  indem  ganz  ge- 
linge ^Mengen  von  Hä- 
mosiderin in  einzelnen 
Leberzellen  wohl  stets 
Vorkommen  oder  we- 
nigstens eine  ])hysio- 
logische  Erscheinung 
sind. 

Wird  das  Hämo- 
siderin der  Leber  in 
Schollen  und  Kör})ern 
zugeführt,  so  lagert  es 
sich  zunächst  in  de n 
C a p i 1 1 a r e n u n d 
(1  e r e n U m g e b u n g 
ab.  und  zwar  vornehm- 
lich im  periportalen 
Bindegewebe  (Pdg. 

45C  ä)  und  in  der  Peripherie  der  Acini  (e),  deren  Endothelien  p]rythro- 
cyten  und  Trümmer  von  solchen  in  sich  aufnehmen  können.  Weiterhin 
tindet  sich  das  Eisen  auch  in  den  Endothelien  und  den  Leberzellen 
(Fig.  4.57  u)  und  bildet  hier  kleine  gelbe  Körner  oder  auch  etwas 
grössere  Schollen,  welche  zunächst  in  der  Axe  der  Leberzellenbalken 
(F’ig.  457  a),  in  der  Umgebung 
der  feinen  Gallencapillaren  sich 
anhäufen , schliesslich  indessen 
die  Leberzellen  vollkommen  er- 
füllen können.  Bei  mässig  reich- 
licher Zufuhr  von  gelösten  Zer- 
lallsproducten  des  Illutfarbstoffs 
(perniciöse  Anämie,  Malaria) 
kann  sich  die  Pigmentablagerung 
auch  ganz  auf  die  Endothelien 
lind  die  Leberzellen  beschränken. 

Geringe  Mengen  von  Hämo- 
siderin sind  mit  blossem  Auge 
nicht  zu  erkennen,  grössere  Fig.  457.  Infiltration  der  Leber- 
geben der  Leber  eine  rothbraune,  i'^pljenbalken  mit  gelben  Hämoside- 

■ ai  bene  Färbung,  die  bei  jjjjg  (Osniium.s.  Kami.  Glycerin),  b Fettig 
gleichinässiger  Ablagerung  diffus,  degenerirte  Zellen.  Vergr.  250. 


Fig.  456.  Hämosiderinablagerungen  in  der 
Leber  (Alk.  Kann.),  a Acini.  b Peritoneum,  c Pfort- 
aderäste. d Infiltrirtes  periportales  Bindegewebe,  e Inner- 
halb der  Lebercapillaren  gelegenes  Pigment,  f Venulae 
centrales.  Vergr.  20. 
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bei  unglcichniilssigcr  streifen-  und  Heckweise  auftritt  und  sieb  wesentlicb 
auf  das  peripoi  tale  Bindegewebe  und  die  Penjjherie  der  Acini  be.scliränkt. 

Siderose  der  Leber  kann  aiicli  durch  \'erabreicliung  von  re.sorbir- 
baren  Eisenpräparaten  oder  durch  Injection  von  solchen  in  das  P>lut 
erhalten  werden. 

Ahlagerniigeii  von  (Valleiifarhstoff  in  der  Leber  werden  dadurch 
verursacht,  dass  das  in  der  Leber  aus  dem  Hämoglobin  gebildete 
Bilirubin  nicht  in  normaler  IVeise  durch  die  Galle  zur  Abscheidung 
gelangen  kann.  Das  Hinderniss  de]’  Abscheidung  kann  sowohl  in  den 
grossen  Galleugängeu  (Steine,  Geschwülste,  Entzündungen),  als  auch 
in  den  kleinen  und  kleinsten  Gallengängen,  d.  h.  in  Veränderungen  der 


Fig.  458.  ötau ungsikter US  der  Leber  bei  Coiupression  des  Duc- 
tus choledochus  durch  einen  Krebs  der  Gallenblase  (Sublim.  Kann.). 
a Mit  Galle  gefüllte,  massig  erweiterte  intraacinöse  Gallengänge,  b Grosser  Gallen- 
farbstoffklumpen in  einem  stark  erweiterten  intraacinösen  Gallengang,  c Gallenpig- 
ment in  den  Leberzellen,  dd^  Durch  Gallenpigmentkörner  gefärbte,  noch  festsitzende 
Endothelien.  e Gallig  pigmentirte  desquamirte  Endothelien.  /Von  Zellen  umschlossene 
Pigmentschollen,  g Durchbruch  des  in  den  Gallengängen  gelegenen  Pigmentes  in  eine 
Capillare.  Vergr.  365. 

Leberzellenbalken  (vei’gl.  § 73  d.  allg.  Path.)  selbst  gelegen  sein.  Der 
zurückgehaltene  Gallenfarbstoff  bildet  gelbe  und  gelbbraune  oder  gelb- 
grüne, bei  Härtung  der  Präparate  in  Sulilimat  sich  grün  färbende 
Körner  oder  auch  grosse  hyaline  Schollen  und  Klumpen,  welche  zu- 
nächst theils  in  den  Leberzellen  selbst  (Fig.  4ö<S  c).  theils  in  den  inter- 
cellulären,  oft  stark  erweiterten  Gallenca]]illaren  {a.  b).  theils  in  den 
interacinösen  Gallengängen  lagern,  weiterhin  aber  auch  in  den  Gefäss- 
endotlielien  {d,  (Z,),  sowie  in  den  Capillaren  (/,  g)  auftreten  können. 
Innerhalb  der  Leberzellen  liegen  sie  vornehmlich  in  den  er.Men  An- 
fängen des  secretorischen  Canalsystems,  in  den  KunFFER'schen  Secret- 
vacuolen  und  in  den  intracellulären  Secretkanälchen  (Bnowicz,  Xav- 
WERCK,  K(.)Ch),  welche  die  Zellen  durchziehen  und  namentlich  den 
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Kern  umspinnen.  Bei  Untergang  der  Zelle  kann  dieselbe  vollkommen 
mit  Farbstotf  durchsetzt  werden. 

Der  Ikterus  verleiht  dem  Lebei-gewebe  gelbe,  gelbgrüue  und  grüne 
Färbungen  und  es  kann  bei  langer  Dauer  der  Gallenretentiou  diese 
Färbung  sehr  intensiv  werden. 

Lcukiiiuisdic  Infiltration  stellt  sich  in  der  Leber  bei  Leukämie 
ein  und  ist  zunächst  durch  eine  Retention  der  im  Blute  in  patho- 
logischer Menge  und  in  pathologischen  Formen  vorhandenen  Lympho- 
cyten  oder  Myelocyten  im  i)eriportalen  Bindegewebe  und  in  der  Peripherie 
der  Acini  (Fig.  459  b)  bedingt.  Es  können  sich  indessen  dieselben  auch 
im  Innern  der  Acini  (a)  anhäufen.  Ferner  tindet  namentlich  im  periportalen 
Gebiet  ein  Austritt  der  zugeführten  Zellen  ans  der  Gefässbahn  statt,  und 


Fig.  459.  Leukämische  Infiltration  der  Leber  (Alk.  Häm.),  a Leber- 
gewebe. b Leukocytenanhäufungen.  e Pfortacleräste.  Vergr.  100. 

es  können  sich  dieselben  auch  innerhalb  der  Leber  selbst  vermehren, 
so  dass  Gewebsneubildungen  entstehen.  Bemerkenswerth  ist,  dass  auch 
^ei  malignen  ly mpliati sehen  und  myelogenen  Wuche- 
rungen ohne  Leukämie  ents])rechende  Wucherungen  im 
peri j)ortalen  Bindegewebe  der  Leber  auftreten  und  zellreiche, 
oder  auch  mehr  faserige  Neubildungen  produciren  können. 

An  Orten  reichlicher  Zellanhäufung  in  der  Leber  erhält  das  Ge- 
webe eine  grauweisse  I'Mrbung.  Eine  Einschmelzung  des  Gewebes 
wie  bei  Eiterung  findet  dabei  niemals  statt. 

Vinyloidahlagerungoii  erfolgen  in  der  Leber  in  der  Umgebung 
der  intraacinösen  Cai)illaren  (Fig.  460  c)  und  führen  zu  einer  Coni- 
pression  (b)  und  schliesslich  zu  einem  völligen  Untergang  der  Leber- 
"''•ellen.  Sie  bevorzugen  die  mittlere  Zone  der  Leberläijpchen,  so  dass 
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also  (las  Centrum  und  die  Peripherie  derselben  zu  Pjeginn  frei  zu  sein 
ptlegeu.  Amyloid  giebt  der  Leber  ein  speckiges,  durchscheinendes  Au.s- 
sehen,  erhöht  deren  Gewicht,  giebt  ihr  grössere  Festigkeit.  Combinatioji 
des  Amyloids  mit  Fettablagerung  (Fig.  4(30  a)  in  der  Leberzelle  be-  ■ 
dingt  eine  Fleckung  der  Leber,  indem  grau  durch.scheinendes,  speckiges 
Amyloid  mit  gelbem  oder  gelbweissem , undurchsichtigem  Fett  ab-  i 
wechselt. 

Neben  der  diffusen  Amyloidentartung  kommt  auch  eine  local  be- 
schränkte Amyloidablagerung  in  den  Lebergefässen,  sowie  im  Binde- 
gewebe vor,  (loch  ist  dies  selten. 


Fig.  460.  Amyloidentartung  der  Leber  (Alk.  van  Giesox).  a Normale 
Leberzellen,  z.  Th.  fetthaltig,  b Comprimirte  Leberzellen,  c Amyloid.  Vergr.  240. 

Ablagerung  roii  pigmeiitirteiii  Staub  in  der  Leber  kann  Vor- 
kommen, wenn  pigmeutirte  Bronchialdrüsen  ihr  Pigment  au  das  Blut 
abgeben.  Eine  klinische  Bedeutung  kommt  derselben  nur  ausser- 
ordentlich selten  zu. 

Ueber  die  Ablagerung  von  Bakterien  sind  §§  2t'»l — 
über  meta statische  Geschwülste  § 2()9  nachzusehen. 
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§ 201.  Die  liäniatogeiieii  Dcgenoratioiioii  und  Eutzüiidungeii 
M erden,  von  den  durch  Störungen  der  Circnlatiou  und  durch  Infiltrationen 
bedingten  abgeselien,  durch  Infectionen  und  lutoxicationen  verursacht 
und  stellen  je  nach  der  Wirkung  der  genannten  Schädlichkeiten  bald 
über  die  ganze  Leber  verbreitete,  bald  örtlich  be- 
schränkte, li  e r d f ö r m i g e Erkrankungen  dar.  Gifte  und  Mikro- 
organismen werden  der  Leber  am  häufigsten  mit  dem  Pfortaderblut 
(aus  dem  Darm)  zugetrageu,  können  indessen  auch  durch  die  Leber- 
arterie in  die  Leber  gelangen.  Unter  besonderen  Verhältnissen  kann 
auch  ein  retrograder  Transport  von  der  Vena  cava  aus  in  die  Wurzeln 
der  Leberveue  innerhalb  der  Leber  stattfindeu. 

Die  Degenerationen  betreffen  in  erster  Linie  die  Leberzellen. 
Am  häufigsten  kommen  Verfettung  (Fig.  4(U  c,  d,  e,  f),  trübe  Schwel- 


Fig.  4öl. 


Fig.  462. 


P'ig.  461.  Fettinfiltra- 
tion und  fettige  Degene- 
ration der  Leberzellen. 
a b Fettablagemng  in  den 
Leberzellen  aus  einer  Fettleber. 
c de  f Fettig  Entartung  der 
Leherzellen.  Frisches  Präparat. 
Vergr.  400. 


Fig.  462.  Körnige  Trübung  der  Leberzellen.  Von  der  Leber  eines  an 
Septikäinie  verstorbenen  Mannes  abgeschabte  und  in  Kochsalzlösung  vertheilte  Zellen. 
Vergr.  350. 


lung  (Fig.  4t)2j  und  Nekrose  mit  Umwandlung  der  Zellen  in  Schollen 
(Fig.  4ß3  c)  vor,  doch  sind  auch  hydropische  Schwellungen  und  vacuo- 
läre  Degeneration  nicht  selten.  Mattei  und  Taruffi  haben  eine 
Kolloidentartung  beschrieben. 

Die  entzündlichen  Exsudationeii  haben  ihren  Sitz  bald  im 
Innern  der  Acini  selbst  (Fig.  463  c),  bald  im  periportalen  Bindegewebe, 
bald  in  beiden  zugleich  und  sind  vornehmlich  durch  die  Anhäufung 
von  Leukocyten  charakterisirt.  Zuweilen  kommt  es  auch  zu  Blu- 
tungen. Bei  längerer  Dauer  kann  sich  auch  G e w e b s w u c h e r u n g 
anschliessen. 

Unter  den  Giften  wirken  namentlich  Phosphor,  Arsenik,  Antimon 
und  das  Gift  mancher  Schwämme  auf  die  Leber. 

Von  I n f e c ti 0 n s k r an kh e i te n , in  deren  Verlauf  Leberdegene- 
rationen und  Entzündungen  auftreten,  sind  Staphylokokken-  und  Strepto- 
kokkeninfectionen,  die  Ruhr,  Typhus  abdominalis,  Typhus  recurrens, 
Scharlach,  Diphtherie,  gelbes  Fieber  und  Cholera  besonders  hervor- 
zuheben, doch  können  auch  im  \'erlauf  anderer  Infectionen,  theils 
unter  dem  Einfluss  der  Bakterien  und  der  Toxine  der  l)etretfenden 
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Kranklieit,  tlicils  venirsaclit  durcli  SeciiiKlärinfectionen,  Leberverände- 
riingeii  sich  einstcllen. 

Toxische  und  infectiösc  Leljcrdegenerationen  und  Leberentzün- 
dungen lassen  sich  niclit  streng  von  einander  trennen.  Es  koininen 
zwar  degenerative  Veränderungen  an  den  Leberzellen  ohne  jede  ex- 
sudative Voi’gänge  vor,  doch  verbinden  sich  starke  Gewebsdegene- 
rationen  (Fig.  4G3  c)  gewöhnlich  mit  Exsudatioiien,  insbesondere  mit 
Leukocytenemigration , so  dass  man  die  Erkrankung  mit  Recht  als 
pareiicli>miatöse  Hepatitis  bezeichnen  kann.  Ebenso  sieht  man.  dass 
in  Fällen,  in  denen  der  krankhafte  Process  im  ])eriportalen  Bindegewebe 
seinen  Sitz  hat,  und  hier  zunächst  vornehmlich  durch  Ansammlung  von 
Leukocyten  und  Lympliocyten,  weiterhin  auch  durch  Wucherung  de> 
Bindegewebes  charakterisirt  ist,  so  dass  man  die  Eikrankung  der  iiiter- 


Fig.  463.  Typhöse  Hepatitis  (Alk.  Häm.  Eos.),  a Normales  Lebergewebe. 
b Periportales  Biudegewebe.  c Nekrotisches  und  zeitig  infiltrirtes  Lebergewebe  (Ita- 
cillen  durch  Cultur  iiachgewiesen).  Vergr.  100. 


stitiellcii  Hcjiatitis  zuzählt,  auch  degenerative  ^'eränderungen  au  den 
Leberzellen  sich  hinzugesellen. 

Leichtere  Leberdegeiieratioiien,  die  nur  zum  Zerfall  einzelner 
Leberzellen  führen  und  die  Organisation  der  Läppchen  nicht  zerstören, 
lieileii  durch  Bildung  neuer  Leberzellen  innerhalb  der  Leberzellen- 
balken der  erkrankten  Läppchen.  Ebenso  können  auch  Exsudate  wieder 
i'esorbirt  werden,  ohne  bleibende  Veränderungen  zu  hinterlassen.  Nach 
Zerstörung  ganzer  Läppchentheile  oder  ganzer  Lä]ii)chen  bilden  sich  m 
am  Orte  der  Zerstörung  neues  Bindegewebe  und  Oallengänge,  und  es 
hinterlässt  also  die  Erkrankung  nutzloses  'Narhensrewehe.  Ein  Ersatz  t 
für  den  Verlust  kann  aber  durch  eoiiipensatoriselie  Uyiu'rtropliie  der  d 
erhaltenen  Leherreste  gescharten  werden. 

Die  Irischen  Denenerationen  und  Entzündnnsren  der  l.eher  sind  i. 
durch  graue  und  gelbe  \'erfärl)ungen  des  Lebcri)arenchyms  zu  erkennen,  • 
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welclie  namentlich  bei  lierdweiser  Ei-kranknng  verhältnissmässig  leicht 
zu  sehen  sind,  doch  ist  zur  genaueren  Beurtheilung  oft  die  mikro- 
skopische Untersuchung  iiöthig.  Eintritt  von  Eiterung  verursacht 
gelblich-weisse,  Blutung  rothe  und  sclnvarz-rothe  Färbung.  Zerfall  und 
Resorption  der  Leberzellen  führen  zu  Verkleinerung  der  Leber,  Binde- 
gewebseutwickelung  bedingt  eine  Verhärtung.  Das  Bild  kann  sich  in 
einzelnen  Fällen  je  nach  der  Schwere  und  der  Art  der  Erkrankung  und 
je  nach  dem  Stadium,  in  der  man  die  Leberei'krankung  untersuchen 
kann , verschieden  gestalten.  Als  anatomisch  wohl  charakterisirte 
Formen  sind  die  acute  gelbe  Leberatrophie,  die  eiterige 
Hepatitis  und  die  chronische  interstitielle  Flepatitis 
hervorzuheben. 
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§ 202.  Als  acute  gelbe  Leberatrophie  wird  unter  den  häma- 
togenen Leberdegenerationen  eine  besonders  schwere  Lebererkrankung 
ji'Ufgeführt,  bei  welcher  die  Leber  in  der  Zeit  von  wenigen  lagen  oder 
'•1  ein  bis  zwei  Wochen  ganz  bedeutend,  oft  um  die  Hälfte  kleiner 
wird.  Die  Erkrankung  tritt  entweder  im  Verlaute  von  Intections- 
kranklieiten,  z.  B.  von  Wundse])sis,  puerperaler  Sepsis,  Erysipel  oder 
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aucli  von  Syiiliilis  auf  oder  stellt  sidi  bei  Individuen,  die  zuvor  geftund 
waren,  ein.  Sehr  walirsclieinlidi  liandelt  es  sieh  um  den  Kffect  von 
lufectionen  und  Intoxicationen  versclnedener  Art.  die  theils  vom  l^fort- 
aderblut,  theils  vom  Arterienblut  ausgehen.  Nach  Stkoebe  könneji 
Bakterien  aus  der  Gru])i)e  des  Colonhacillus  durch  \’erbreitung  im 
Pfortadergebiet  eine  solche  Wirkung  ausüben.  Wahrscheinlich  ist.  dass 
in  anderen  Fällen  nur  Gifte  vom  Darm  aus  aufgenommen  werden. 
Phosphorvergiftung  verursacht  der  acuten  Leberatrophie  ähnliche 
^'eränderllngen. 

Der  Beginn  der  Erkrankung  ist  meist  nicht  genau  festzustellen 
und  das  Leiden  wird  erst  erkennbar,  wenn  nach  einer  Zeit  unbe- 
stimmter Prodromalerscheinungen  scliwere  Symj)tome.  Erbrechen, 
heftige  Kopfschmerzen,  Aufregungsznstände,  Delirien.  Krämpfe  und 
schliesslich  Koma  in  Verbindung  mit  Ikterus  (Ikterus  gravis)  aufti'eten. 


Fig.  464.  Acute  gelbe  Leberatrophie  (Flemm.  Safr.).  a Peritone.ol- 
überzug  der  Leber,  h Fettig  degenerirte  L^erzellenbalken.  c Total  degenerirles 
Lebergewebe.  Vergr.  300. 


Die  der  acuten  gelben  Leberatroi)hie  zukommendc  Degeneration 
besteht  in  einem  rasch  von  der  Peripherie  nach  dem  Centrum  der 
Läppchen  fortschreitenden  fettig  albuminösen  Zerfall  der 
Leb  er  zellen  (Fig.  464  h,  c),  zu  dem  sich  weiterhin  seröse  Exsu- 
dationen aus  den  Gefässen,  sowie  auch  Emigration  von  Leukocyten 
hiuzugesellen.  Durch  rasche  \’erfiüssigung  und  Resor])tion  der  Zerhdls- 
l)roducte  (c)  kommt  es  zu  einer  Verkleinerung  der  Leber. 

Der  Befund  bei  Eintritt  des  Todes  wechselt  je  nach  der  Zeit,  in 
welcher  das  Ende  erfolgte.  Frische  Verfettung  giebt  der  Leber  ein 
ockergelbes  Aussehen  (gelbe  Atrophie).  Nach  Auflösung  und 
Resoiption  der  Zerfallsi)roducte  wird  das  Gewebe  mehr  grau  oder  hei 
reichlichem  Blutgehalt  grauroth  bis  roth  (rothe  Atrophie)  und  es 
findet  zugleich  eine  Verkleinerung  der  Leber  statt. 

(•ileiclimässig  ausgel)reitete  \'erfettung  bedingt  eine  Verwi.'ichuiig 
der  Läp])chenzeichnung.  Ungleichmässig  ausgebreitete  Verfettung, 
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ungloiclier  lUutgelialt  sowie  iiiigleicli  vorgeschrittene  Resorption  der 
Zerfallsi)rodncte  bedingen  eine  lUintheit  der  Leberfäi'bung  auf  dem 
Iturcbscbnitt.  Die  Anwesenheit  von  gelben  Pigmentköniern  kann 
weitere  Färl)ungcn  l)einiisclien.  Im  Uebrigen  ist  das  Gewebe  stets 
sclilaff  lind  weich. 

Fiilirt  die  Erkrankung  niclit  schon  in  der  ersten  Zeit  des  foid- 
scbreitenden  Zerfalls  (Ikterus  gravis).  sondern  erst  in  der  zweiten  bis 
vierten  Woche  nach  dem  Eintritt  scbwerei-  Syni])tome  zum  Tode,  so  ist 
die  Läi)pcbenzeicbnung  tbeils  erhalten,  tbeils  verwischt,  die  Sclmitt- 
tläche  von  verschiedener  Färbung,  tbeils  brannroth,  tbeils  bräunlicbgelb, 
tbeils  rotbgelb.  bald  über  grössere  Strecken  gleicbmässig  gefärbt,  bald 
auch  wieder  Üeckig.  znm  Tbeil  ikteriscb. 

In  stark  veränderten  Gebieten  können  Leberzellenbalken  voll- 
ständig fehlen  (Fig.  4(3f)  d).  und  es  bildet  sich  an  ihrer  Stelle  nur  ein 


Fig.  405.  Acute  gelbe  Leberatrophie  in  der  vierten  Woche  der 
Erkrankung  (M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Erhaltenes  Lebergewebe,  h Inseln  erhaltener 
Leberzellenbalken,  c GLissoN’sche  Kapsel,  d Lebergewebe,  dessen  Drüsenzellen  ver- 
loren gegangen  und  dessen  Bindegewebe  in  Wucherung  ist.  e /"  Neugebildete  Epithel- 
strfmge  und  -Schläuche  in  zellreichem  Bindegewebe.  Vergr.  30. 


iü  lebhafter  Wncberung  begriffenes  Bindegewebe,  welches  znm  Tbeil 
Galleiigängen  gleichende  Zellscbläiicbe  und  solide  E]ntbelstränge  (e). 
<lie  durch  eine  Wucherung  der  im  Degenerationsgebiet  gelegenen  Gallen- 
t?änge  entstanden  sind,  enthält,  ln  weniger  stark  veränderten  Tbeilen 
sind  noch  Reste  der  Leberlä])pcben  verscliiedener  Grösse  mit  typischer 
Restaltung  der  Leberzellenbalken  ("Fig.  46ö  a.  h)  enthalten.  Bleibt  das 
heben  an  acuter  Leberdegeneration  erkranktei’  Individuen  erhalten,  so 
können  die  Reste  des  Lebergewebes  eine  compensatorische 

Hypertrophie  eingehen  und  so  einen  theihveisen  Wiederersatz  für 
*^las  verloren  gegangene  Gewebe  bilden,  doch  ist  deren  Neubildung 

zufolge  der  Einlagerung  der  Leberin.seln  in  schrumpfendes  Bindegewebe 
■ beschränkt.  Die  Lebei'  bietet  sonach  das  Aussehen  einer  cir- 

• ^'kotischen  Leber,  sie  ist  verhärtet  dui’ch  nengebildetes  Binde- 

1 gewebe,  das  kleinere  und  grössere  Leberinseln  einschliesst. 
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§ 203.  Die  liäiiiatogoiio  oiteri;gc  Hepatitis  kommt  meist  dadurch 
zu  Staude,  dass  der  Leber  durch  die  Pfortader  oder  durch  die  Leber-, 
arterie  Eiterung  erregende  Mikroorgauismeu  zugefülirt  werden : in^ 
seltenen  Fällen  giebt  auch  eine  rückläufige  Embolie  aus  der  Vena  cava» 
inferior  den  Ausgangspunkt  einer  Infection  ab.  Bei  Neugeborenen^ 
kann  die  Infection  auch  von  den  Nabelveuen  ausgehen.  Am  häufigsten 
handelt  es  sich  um  die  gewöhnlichen  Eiterkokken,  doch  können 
auch  andere  Bakterien  fBacillus  coli  communis)  Lebereiterung 
verursachen,  und  bei  den  nach  Dysenterie  auftretenden  Formen  scheinen 
auch  die  Dysenterieamöbeu  eine  Rolle  zu  spielen.  Sie  können 
sich  wenigstens  in  den  Leberabscessen  vorfiudeu. 

Die  hämatogene  eiterige  Hepatitis  trägt 
sehr  oft  den  Charakter  einer  m e t a s t a t i s c h e n 
E n t z ü n (1  n n g,  die  sich  au  eiterige  Entzündung 
anderer  Organe,  z.  B.  der  Extremitäten,  des 
Koi)fes,  oder  auch  an  schwere  Formen  von  Darm- 
entzündung (Dysenterie)  anschliesst.  In  anderen 
Fällen  ist  die  Leberentzünduug  die  erste  Lo- 
calisation  der  Infection.  und  es  kommen 
solche  Fälle  primärer  eiteriger  Hepatitis  nament- 
lich in  den  Tropen  häufiger  zur  Beobachtung. 
Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  diese  Abscesse 
wahrscheinlich  häufiger  von  den  Gallengängcn 
ausgehen,  also  biliärer  Natur  sind  (vergl.  § 205). 

Sind  Staphylokokken  oder  Streptokokken 
auf  dem  Blutwege  in  die  Leber  gelangt,  so  siedeln 
sie  sich  innerhalb  der  Capillaren  (Fig.  406)  oder 
auch  schon  in  der  Pfortadei'  (Fig.  467  a)  an,  so  dass  sich  zunächst 
Kolonieen  bilden,  welche  die  Lumina  mehr  oder  weniger  ausfüllen  und 
ausdehnen.  Anfänglich  erscheint  das  angrenzende  Lebergewebe  noch 
unverändert.  Nach  einer  gewissen  Zeit  dagegen  werden  die  Leberzellcn 
nekrotisch  (Fig.  40()  und  Fig.  407  d).  verlieren  ihren  Kern  und  zerfallen 
alsdann  in  grosse  und  kleine  Bruchstücke. 

Im  weiteren  Verlaufe  breiten  sich  die  Kokken  mehr  und  mehr 
innerhalb  des  (iefä.sssystems  aus,  und  gleichzeitig  treten  neue  Kolonieen 


Fig.  4G6.  Staphylo- 
kokkenansiedelung 
innerhalb  von  Leber- 
capillaren  (Alk.  Bis- 
inarckbraun).  Vergr.  400. 
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auf.  so  dass  nach  kurzer  Zeit  ein  grossei-  Theil  der  Capillaren  der  be- 
fallenen Acini.  häufig  auch  die  Venulae  centrales  Bakterien  enthalten, 
während  zugleich  auch  die  (lewebsnekrose  an  Ausdehnung  gewinnt. 

Iin  Anschluss  an  diese  Veränderungen  stellt  sich  eine  intensive 
Entzündung  ein  (Fig.  4(57  b,  d),  welche  sow-ohl  von  den  (lefässeu  der 
Pfortadergebiete,  als  auch  von  den  intraacinösen  Capillaren  und  ’S’enen 
ausgeht  und  sich  durch  eine  stai-ke  kleinzellige  Infiltration  zu  erkennen 
giebt.  Dies  ist  dei-  erste  Schritt  zur  Abscessbihlung.  Iin  w'eitereu  Ver- 
laufe wird  die  zellige  und  flüssige  Exsudatiou  immer  massenhafter. 
Gleichzeifig  zerfällt  das  nekrotisch  gewordene  Gewebe  und  verflüssigt 
sich.  Aus  der  eiterigen  Infiltration  bildet  sich  ein  Leherabscess. 

Mit  dem  Eintritt  der  Nekrose  erleidet  das  Gewebe  der  Acini  eine 
graue  oder  grau  gelbe  Verfärbung.  Wo  sich  die  Eiterung  vor- 


Fig.  407.  Hämatogene  Streptokokkenhepatitis  nach  Enteritis  (Alk. 
Gentianaviol.).  a Kokkenhaufen,  b Periportale  zellige  Infiltration,  c Normales  Leber- 
gewebe. d Nekrotisches,  entzündetes  Lebergewebe.  Vergr.  4.0. 


bereitet,  treten  gelbe  o d e r g e 1 b w e i s s e Zeichnungen  auf,  welche 
stetig  zunehmen.  Weiterhin  stellt  sich  im  Gebiete  der  Infiltration  eine 
^ erflüssigung  ein.  Schliesslich  liegen  im  Gewebe  Herde  von  flüssigem, 
flieils  reinem,  theils  mit  nekrotischen,  missfarbigen  Gewebsfetzen  ver- 
iinschtem  Eiter,  in  dessen  Umgebung  das  Gewebe  verfärbt,  eiterig  in- 
liltrirt  und  in  Zerfall  begriffen  ist. 

Die  Eiterung  kann  sowohl  solitär,  als  multipel  auftreten,  und  es 
hoimnen  Fälle  vor,  in  denen  die  ganze  Leber  von  Abscessen  durchsetzt 

Das  nicht  von  der  Eiterung  betroffene  Lebei-i)arenchym  zeigt  bald 
starke,  bald  nur  geringe  Trübung  und  Schwellung.  Zuweilen  finden 
sich  Ilämorrhagieen , welche  bei  eintretender  Fäulniss  eine  schiefei-- 
graue^  Färbung  erhalten. 

Umfangreiche  Abscesse  können  einen  ganzen  Lap])en  einnehnien. 
kleine  Abscesse  können  unter  einander  zu  grösseren  verschmelzen. 
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Liegt  ein  Abscess  dicht  unter  der  Serosa,  so  ist  aucli  diese  der 
Sitz  einer  melir  oder  weniger  intensiven  Entzündung. 

In  selii’  vielen  Fällen  führen  die  Leberabscesse  oder  die  Priniäj- 
erkrankung,  die  ihre  llildung  veranlasst  hatte,  zuin  Tode.  Ist  letzteres 
nicht  der  Fall,  so  werden  die  A b s c e s s e von  1 1 r a n u 1 a t i o n s g e w e b e 
umgeben  und  gegen  die  Umgebung  durch  eine  Membran 
ab  gegrenzt.  Kleine  Abscesse  können  durch  Resorption  des  Eiters 
vollkommen  verschwinden,  so  dass  an  ihrer  Stelle  nur  eine  Narbe 
bleibt,  welche  je  nach  der  Grösse  der  Abscesse  bald  kleiner,  bald 
grösser  ausfällt.  Umfangreichere  Abscesse  können  durch  Resorption 
und  Eindickung  des  Eiters  sich  ganz  erheblich  verkleinern  und 
schrumpfen.  Die  eingedickte  Masse  wird  stets  von  dichtem  Binde- 
gewebe umschlossen  und  kann  verkalken. 

Häufig  erfolgt  Durchbruch  des  Abscesses  in  die  Nachbar.schaft. 
Am  günstigsten  ist  es  im  letzteren  Falle,  wenn  der  Abscess.  nach 
Verlöthung  der  Leber  mit  der  Bauchwand  oder  dem  Zwerchfell  und 
der  Lunge  oder  mit  dem  Darm,  nach  aussen  oder  in  den  Darm  oder 
in  einen  angrenzenden  Lungenbronchus  durchbricht.  Weit  schlimmer 
ist  ein  Durchbruch  in  die  Pleura  oder  den  Herzbeutel  oder  in  da.s 
Peritoneum.  Ob  es  in  letzteren  Fällen  zu  allgemeiner  Entzündung  der 
genannten  serösen  Häute  kommt  oder  nur  zu  localer,  darüber  ent- 
scheiden die  in  Folge  der  Anwesenheit  des  Abscesses  gebildeten  Ad- 
häsionen der  Leber  mit  der  Nachbarschaft. 

lieber  biliäre  Eiterungen  s.  § 205. 
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Weitere  Literatur  enthalten  ji  201  u.  § 205. 

§ 204.  Als  hämatogene  elmmisehe  interstitielle  Hepatitis  fasst 
mau  eine  Gruppe  von  Lebererkrankungen  zusammen,  welche 
durch  B i u d e g e w e b s w u c h e r u u g e n , durch  Zustände  ly  m ]) ho- 
cytärer  Infiltration,  durch  Zerstörung  von  Lebergewebe, 
meist  auch  durch  Neubildung  von  G allen  gän  gen,  zum  Th  eil 
auch  von  Leb  er  ge  webe  sowie  durch  pathologische  Pigmen- 
tiruug  gekenuzeicliiiet  sind. 

Die  Ursachen  der  chronischen  Hei)atitis  sind  noch  nicht  hinlänglich 
festgestellt,  doch  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  die  Erkrankung  ein 
E f f e c t verschiedener  S c h ä d 1 i c h k e i t e n sein  kann,  die  entweder 
aus  der  Aussenwelt  stammen,  oder  im  Darm  oder  auch  in  den  Körper- 
geweben selbst  producirt  wei'den  und  alsdann  vom  Blute  aus  auf  das 
Lebergewebe  einwiiken.  Manches  s])richt  dafür,  dass  in  einem  Theil 
der  Fälle  übermässiger  A 1 k o h o 1 ge  n u s s die  Ursache  i.st,  vielleicht 
dadurch,  dass  derselbe  Störungen  der  I\Iagen-  und  Darmfuue- 
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tion  V e r ur s acli t . doch  wäre  es  irrig,  anzunelmieii,  dass  damit  für 
die  Mehrzahl  der  Fälle  die  Aetiologie  klargestellt  sei.  Unter  den  be- 
kannten Infectionen  können  namentlich  Sy])hilis  und  Tuberkulose  zu 
chronischer  Hej)atitis  führen.  Wahrscheinlich  ist,  dass  auch  acut  ver- 
1 a u f e n d e I n f e c t i o n e u Veränderungen  setzen,  welche  der  chronischen 
Hepatitis  zugezählt  werden  und  dass  die  hier  in  Betracht  kommenden 
Veränderungen  zum  Theil  auch  Folgezustände  acuter  Degene- 
rationen darstellen  (vergl.  202). 

Der  Beginn  der  Erkrankung  kann  sowohl  durch  Degenerationen 
der  Leberzellen,  als  durch  entzündliche  Exsudationen  und  Bindegewebs- 
wucherungen gegeben  sein , und  es  s])richt  für  diese  Annahme  die 
Thatsache,  dass  auch  bei  acuten  Infectionen  und  Intoxicatiouen  bald 
mehr  das  Drüsenparenchym,  bald  mehr  der  Blntgefässbindegewebs- 
apparat  in  erster  Linie  betheiligt  und  verändert  ist. 


I Fig.  468.  Cirrhoöis  hepatis  atrophica.  der  natürl.  Grösse. 

! Das  Endstadiuin  der  Erkrankung  bilden  entweder  Zustände  von 

I Schrunii)fung  und  Verhärtung,  welche  als  atropliistdie  Cirrhose  oder 

I als  Cirrliose  im  engeren  Sinne  bezeichnet  werden,  oder  aber  Zustände 

I von  Verhärtung,  mit  welcher  keine  A'erkleinerung,  nicht  selten  sogar 
eine  Vergrössernng  der  Leber  verbunden  ist,  so  dass  man  den  Zustand 
I als  hy])ertroph  i sehe  Cirrhose  oder  als  liypertroi>hisehe  In- 
i duration  bezeichnet. 

Bei  der  atrophischen  Cirrhose,  die  auch  als  LAENNEc’sche 
j Cirrhose  bezeichnet  wird,  ist  die  Leber  mebr  oder  weniger,  nicht 

; selten  auf  ein  Gewicht  von  DOO — 7(X)  g und  darunter,  verkleinert,  dabei 

j au  der  Oberfläche  fein  oder  grob  granulirt  (Phg.  4(!8),  oder  auch  durch 

j narbige  Einziehungen  in  La|)pen  zerlegt  (Fig.  so  dass  man  nach 

I der  äusseren  BeschaHeidieit  f ei n gr an  n 1 i rt e , grobgranulirte, 

I knotige  und  gelai)pte  Cirrhose  unterscheiden  kann. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path,  Anat.  10.  Aufl.  4:( ) 
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Das  derbe  unter  dem  Messer  knirsdiende  Lebergewelje  ist  Ijald  ■ 
gelb,  l)ald  gelbbraun,  l)ald  gelbgrün,  bald  gelbrotli,  oft  bunt^ gefärbt. 


Fig.  4GÜ.  Gelappte  Leber.  Ansicht  von  oben  und  vorn.  nat.  Gr. 


Genauere  Betrachtung  der  Sclinitttläclie  lässt  meist  deutlich  erkennen, 
dass  das  ganze  Parencli^nn  von  Bindegewebsziigen  (Fig.  470//)  durch- 
zogen ist,  welche  bei  granulirten  Lebern  kleine  (o).  bei  knotigen  und 
gelappten  Lebern  grosse  Leberinseln  zwischen  sich  fassen  (annuläre 
Cin'liose)  und  an  der  Oberfläche  der  Leber  jeweilen  von  den  narfdg 

r 


Fig.  470.  Girrhosis  hepatis  atrophica  (Alk.  Kami.'),  a Inseln  von 
Lcbergewebc.  I>  Bindegewebszüge  mit  reichlieheu  Gefässen.  c Kleinzellige  Infiltration. 
(I  A^erdickter  Peritonealüberzug.  Vergr.  S. 


Hilmatogene  Lebercirrliose  imd  Leberinduration. 
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eingezogenen  Stellen  ausgelien.  Das  Bindegewebe  kann  auch  reich- 
liche elastische  Fasern  enthalten. 

I n d 11  r i r t e v e r g r ö s s e r t e oder  normal  grosse  Leb  e"i'  n 
sind  an  der  Obertläche  bald  glatt,  bald  leicht  grannlirt  oder  höckerig. 
Bei  starke]-  ^’ergrössernng 
können  sie  ein  Gewicht 
von  3tX)0  bis  4(XX)  g ei-- 
reichen.  Die  Färbung  ist 
auch  hier  eine  wechselnde, 
bald  eine  braungelbe,  bald 
eine  rostfarbene,  bald  eine 
gelbgrüne,  oft  auch  eine 
bunte.  Auf  der  Schnitt- 
tläclie  lassen  sich  nicht 
selten  netzartig  sich  ver- 
bindende Bindegewebs- 
züge  erkennen , doch 
kommen  auch  Formen  voi-, 
bei  denen  das  Gewebe  voll- 
kommen gleichmässig  be- 
schaifen  ist,  und  weder  die 
Acini  noch  die  periportalen 
Bindegewebszüge  deutlich 
zu  erkennen  sind. 

Die  mit  Lymplio- 
eyteiiaiihäufuiig  verhuii- 
(lene  'Wueiierniia-  des  Biiidegetvebes  hat  ihren  Sitz  vornehmlich  im 
interacinösen  periportalen  Gewebe  (Fig.  471  b und  472  h,  e),  kann  in- 
dessen innerhalb  der  Capillargefässc  auf  das  intraacinöse  Gewebe 
(Fig.  473  d,  e,  f.  g)  übergehen.  Ist  der  Process  noch  im  Entstehen 
oder  im  Fortschreiten  begriffen,  so  kann  man  theils  fertiges  Binde- 


Fig.  47].  Hepatitis  interstitiali.s  recen.s 
(M.  Fl.  Häm.),  a Normales  Lebergewebe,  b Zellig 
infiltrirtes  periportales  Bindegewebe.  Vergr.  80. 


. Fig.  472.  Bindegewebshyjjerplasic  und  Gallengangswucherungcii 
TV*  Bepatitis  chronica  (Alk.  Häm.),  a « Leberläppchen.  6 Hypertrophisches 
niMegewebe.  c Alte  Gallengänge,  cl  Neugebildete  Gallengänge,  e Zellige  Herde. 
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ge\vcl)c  (Fig.  472  h und  Fig.  478  f),  tlieils  (iranulationsgcnvebe,  das 
sich  aus  wuclieruden  Bindcgewebszellen  und  inononudeären  Leukocyten 
(Fig.  471  h,  Fig.  472  e und  Fig.  478  d,  e),  sowie  aus  neugebildeten  Ge- 
fässen  (Fig.  478  g)  zusammensetzt,  untersclieiden.  Ist  der  Process 
zum  Stillstand  gekommen,  so  fehlt  zellreiches  Keimgewebe. 

Die  Leberzell  (Ml  sind  in  vielen  Fällen  in  der  Zeit,  in  welcher  die 
Leber  zur  Untersuchung  kommt,  ohne  besondere  Veränderung,  und 
zwar  auch  da,  wo  die  Bindegewebswucherung  die  Leberzellenbalken 
umschliesst  (Fig.  472  a)  oder  zwischen  dieselben  einwächst  (Fig.  478 
d,  e,  f,  g).  In  anderen  Fällen  kann  man  sogar  Wuch er ungs Vor- 
gänge erkennen,  namentlich  in  Fällen,  die  zur  Vergrösserung  der 
Leber  führen,  oder  bei  denen  die  Leberinseln  sich  geschwulstartig  vor- 
drängen. In  noch  anderen  Fällen  zeigen  sie  stellenweise  Zustände  der 
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Fig.  473.  Intravasculäre  Bindegewebsentwickelung  bei  hyper- 
trophischer Bindegewebsinduration  der  Leber  (Alk.  Kami.).  « Leber- 
zellenbalken. h Capillarwände.  e Capillarkerne.  d Bildungszellen,  e Lyinphocyten. 
f Faseriges  Bindegewebe  mit  verschieden  gestalteten  Zellen,  g Neugebildete,  aus  dem 
periportalen  Bindegewebe  in  das  Keimgew’ebe  eintretende  Capillare.  Vergr.  300. 


Atrophie  und]  der  Verfettung,.^  und  ]es  kommen  auch  Fälle  vor. 
in  welchen  das  noch  erhaltene  Lehergewebe  grösstentheils  das  Bild 
der  Fettleber  bietet,  so  dass  man  von  einer  fettigen  Cirrhose 
sprechen  kann. 

Die  degenerativen  Veränderungen  an  den  Leberzellen  können  so- 
wohl Folge  der  auf  die  Leber  wirkenden  Schädlichkeit,  als  auch  der 
durch  die  Veräiideruug  im  Bindegewebe  gesetzten  Störungen  der  Oir- 
culation  und  der  Ernährung  sein,  doch  ist  zu  hemerkeii,  dass  auch  bei 
hochgradiger  und  ausgebreiteter  Biudegewebswucheruug  die  Leberzelleii 
oft  wenig  leiden.  Die  Wucherungen  der  Leberzelleii  sind  wohl  als 
reparatorische  und  als  com])ensatorische  aufzufassen,  doch  ist  es  nicht 
unmöglich,  dass  auch  die  Anwesenheit  dem  Organismus  fremder  Sub- 
stanzen im  Blut  eine  Wucherung  auslösen  kann. 
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Hilmatog-eiie  Lebercirrliose  und  Leberinduration. 


Die  (jlall(*nn‘äm*'e  gehen  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  'Wucherungen 
ein,  welche  zur  Bildung  zahlreicher  Zellstränge  und  Drüsenröhren,  die 
sich  in  dem  hyi)erplasirten  periportalen  Bindegewebe  (Fig.  472  d)  ver- 
breiten, führen,  doch  kommen  auch  Fälle  voi-,  in  denen  (lie  'Wucherung 
der  Gallengänge  gering  ist  oder  auch  fehlt. 

^'on  den  BliitgeBissen  der  Leber  gehen  zahlreiche  durch  Oblitera- 
tion zu  Grunde,  und  es  können  auch  zahlreiche  Pf  ortader  äste  un- 
durchgängig werden,  so  dass  es  zu  hochgradigen  Störungen  in  der 
Pfortadercirculation  und  damit  auch  zu  Bauchwassersucht  kommt. 
Gleichzeitig  stellt  sich  oft  auch  eine  bedeutende  Erweiterung  der  Ver- 
biiiduugeu  der  Veuae  gastricae  und  haemorrhoidales  mit  den  'Venae 
oesophageae,  lumbales  und  spennaticae  ein.  und  es  kann  durch  Er- 
weiterung des  Kestkanales  der  Umbilicalvene  (Baumgarten)  und  der 


Fig.  474.  Lebercirrliose  mit  Siderosis  (Alk.  Ferrocyank.  Salzs.  Karm.). 
u Ei.senablagerung  im  Bindegewebe  und  Lebergewebe,  b Leberläppchen.  Vergr.  45. 

Paraumbilicalveneii,  sowie  der  subserösen  '\"eueii  des  Ligamentum  teres 
auch  zu  einer  Erweiterung  der  Venen  der  vorderen  Bauchwand  (Caput 
Medusae)  kommen.  Es  kommen  indessen  sowohl  unter  der  atrophischen 
Lebercirrliose  als  unter  den  hyiiertrophischen  Indurationen  Fälle  vor, 
bei  denen  erhebliche  Störungen  des  Pfoi'taderkreislaufes,  die  zu  Bauch- 
wassersucht führen,  fehlen. 

Auf  der  anderen  Seite  werden  aber  auch  in  dei’  Leber  zahlreiche 
neue  Gefäs.se  gebildet,  und  zwar  vornehmlich  Gefässe,  welche  ihr  Blut 
aus  den  Verzweigungen  der  Leberarterie  beziehen.  Es  lässt  sich  da- 
nach das  Gefässsystem  der  indurirten  Leber  von  der  Pfortader  meist 
nnr  unvollkommen  injiciren,  während  man  von  der  Leberarterie  aus 
n>ne  vollkommene  Injection  der  Lebergefässe  erhält. 

Pigmentiiblageruiigeii  finden  sicli  in  cirrhotischcn  und  indurirten 
Lebern  sehr  häutig  und  bedingen  gelbe  oder  gelbbraune,  oder  roth- 
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gelbe  oder  gelbgrüne  oder  olivenfarbige  Fäibiingen.  Das  Pigment  be- 
steht in  gelben  odei'  rothbraunen  oder  gelbgrünen  Schollen  und  Körnern, 
welche  theils  in  dem  hypertrophischen  Dindegewebe,  theils  in  den 
Leberzellen  und  im  Gefässendothel  liegen. 

In  einem  Theil  der  Fälle  ist  das  Pigment  Hämosiderin,  und  es 
giebt  Formen  von  chronischer  Hepatitis,  bei  denen  das  liypertrophirte 
Bindegewebe,  sowie  auch  die  Leberzellen  (Fig.  474  a).  namentlich  in 
der  Peripherie  der  Acini,  ungeheure  Mengen  von  Eisenkörnern  und 
Schollen  enthalten,  so  dass  man  annehmen  muss,  dass  die  Krankheit 
mit  einer  starken  Zerstörung  von  Blut  verbunden  ist. 

In  anderen  Fällen  ist  das  Pigment  hauptsächlich  (»alleiipiirineiit 
und  liegt  dann  vornehmlich  in  den  Leberzellen  (Fig.  475  h).  wälirend 


Fig.  475.  Leber cirrhose  mit  Ikterus  (Sublim.  Kanu.),  a Hyper}ilasirtes 
Bindegewebe  mit  Gallengängen.  \b  Lebergewebe  mit  Gallenfarbstoffablagerungcn. 
y’’ergr.  45. 

(las  Bindegewebe  nur  wenig  oder  auch  gar  keine  Pigmentkörner  ent- 
hält. Diese  Erscheinung  ist  darauf  zurückzuführen,  dass  durch  die 
krankhaften  Vorgänge  im  ])eri])ortalen  Bindegewebe  Gallengänge  ver- 
schlossen werden,  so  dass  die  Galle  in  der  Leber  staut,  und  es  stimmt 
mit  dieser  Annahme  auch  überein,  dass  ein  Theil  der  Lebercirrhosen 
und  Leberindurationen  mit  Ikterus  verbunden  ist. 
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4.  Die  biliäre  Hepatitis. 

^ 2U5.  Die  biliäre  Hepatitis  ist  eine  Lebererkrankimg,  welche 
sich  am  häufigsten  an  G a 1 1 e ii  s t a n n n g e n , verursacht  durch  irgend 
welche  'N’eränderungen  im  Gebiet  der  Gallengänge  (Steinbildnng,  Krebs- 
entwickelnng,  Compression  durch  Lymphdriisenpackete,  narbige  Stric- 
tnren),  anschliesst,  daneben  indessen  auch  durch  Infection  der  Gallen- 
wege  (Bacillus  coli  communis,  Bacillus  typhi  abdominalis,  Streptococcus 
and  Staphylococcus  pyogenes,  Distoma  hepaticum,  Distoma  si)athulatum ) 
zu  Stande  kommt.  Die  Gallenstauung  führt  zunächst  zu  Ikterus 
der  Leber  (vergl.  S.  014,  Fig.  45H),  und  es  kann  dieser  Zustand  lauge 
Zeit  (unter  Umständen  Monate  lang)  ertragen  werden,  ohne  dass  die 
Leber  schwere  Veränderungen  erleidet,  doch  stellen  sich  auch  nicht 
selten  schon  verhältnissmässig  bald  d e g e n e r a t i v e e r ä n d e r u ii  g e n . 
insbesondere  Nekrose  der  vom  G a 1 1 e n p i g m e n t durchsetzten 
L e b e r z e 1 1 e n , ferner  auch  e n t z ü n d 1 i c h e E x s u d a t i o n e n und  Ge- 
■'yebs Wucherung  ein,  die  eben  dazu  berechtigen,  von  einer  Hepa- 
titis zu  sprechen.  Sehr  wahrscheinlich  sind  auch  hier  Infectioneu,  die 
sich  zur  Gallenstauung  hinzugesellen,  mitbetheiligt,  jedenfalls  in  allen 
jenen  Fällen,  in  denen  die  Entzündung  einen  eiterigen  Charakter  an- 
nimmt. 

Man  kann  zwei  Foimen  von  biliärer  11  e j)  a t i t i s , eine  eiterige 
und  eine  indurative,  unterscheiden,  und  es  können  beide  sowohl 
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au  (iallenstaumi^en  sich  ansclilicssen,  al.s  auch  oliue  solche  unter  dem 
EiuHuss  von  lul'ectioueu  auftreteii. 

Die  eiterige  hiliäre  Hepatitis  fülirt  zur  Hildung  kleiner  oder  auch 
ftrösserer  Eiterherde  (Fig.  47(J  c.  d),  die  bald  in  grosser  Zahl  durch 
das  ganze  Lebergewehe  verbreitet  auftreteu,  bahl  auch  nur  vereinzelt 
sich  entwickeln  und  dann  zur  Bildung  grosser  Abscesse  führen,  die 
sich  weiterhin  ähnlich  verhalten  wie  die  hämatogenen  Abscesse. 

Die  ersten  Veränderungen  können  in  der  Wand  und  der  Fni- 
gebung  der  interacinöseu  Gallengänge  auftreten,  doch  stellen  sich  meist 
sehr  frühzeitig  auch  herdförmige  Degenerationen  und  Nekrose  der 
Leberzellen  (Fig.  47Ü  d)  ein.  Bei  Gallenstauung  enthalten  die  sich 
bildenden  Eiterherde  meist  auch  mehr  oder  weniger  Gallenfarbstotf  (c), 
der  oft  schon  makroskopisch  durch  gelbe,  braune  und  grüne  Färbungen 
erkennbar  ist. 


Fig.  47(3.  Biliäre  Hepatitis,  verursacht  durch  Conipression  des 
Ductus  choledochus  und  Infection  der  Gallenwege  mit  Bacillus 
coli  communis  (Alk.  Häm.  Eos.),  a Leberläppchen  im  Querschnitt,  b Gussox- 
sche  Kapsel  mit  Gallengängen,  c Eiterherd  mit  galhg  gefärbten  Schollen,  d Nekro- 
tisches und  zellig  infiltrirtes  Lebergewebe.  Vergr.  45. 

Die  iiidurative  biliäre  Hepatitis  ist  zunächst  darch  Zellanhäufuugen 
sowie  durch  bindegewebige  Wucherungen  im  Gebiet  der  GLissoNschen 
Kapsel  (Fig.  477  c)  charakterisirt,  und  es  gruppiren  sich  die  ersteren 
oft  nachweisslich  um  Gallengäuge.  Allein  es  ist  dieses  Verhältniss 
nicht  immer  deutlich  ausgesprochen  und  cs  treten  meist  auch  schon 
frühzeitig  Degenerationsherdo,  res]>.  Zellnekrosen  innerhalb  der  Acini 
(b),  kenntlich  an  dem  Kermschwund  und  der  mangelhaften  Färbbarkeit, 
auf,  namentlich  bei  biliärer  llei)atitis,  die  sich  an  Gallenstauung  an- 
schliesst  (Fig.  477).  Iin  weiteren  Verlaufe  kann  alsdann  die  binde- 
gewebige Wucherung  auch  in  das  Gebiet  dieser  nekrotischen  Herde 
eindringen. 

Die  Bezeichnung  biliiirc  llepiititis  ist  oben  lediglich  für  Bonnen  von  Jvcberent- 
zündungen  gebraucht,  welche  nachweislich  von  den  Gallengängen  ausgehen,  zum  Thoil 
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auch  als  Angiocholitis  und  Periangiocholitis  beginnen.  Von  Seiten  der 
Kliniker  wird  die  Bezeichnung  auch  vielfach  auf  alle  mit  Ikterus  verbundenen  chro- 
nischen Leberentziindungen  angewendet,  ein  Gebrauch,  der  indessen  zu  Missdeutungen 
Veranlassung  giebt  und  danach  zu  verwerfen  ist,  indem  auch  hämatogene  Entzün- 
dungen mit  Ikterus  verlaufen.  Ich  theile  auch  nicht  die  Anschauung  derjenigen, 
welche  annehmen,  das?s  die  hypertrophische  Induration  der  Leber  mit  Ikterus  ohne 
.•iscites  stets  eine  biliäre,  d.  h.  mit  einer  Angiocholitis  beginnende  Erkrankung  sei, 
bin  vielmehr  der  Ansicht,  dass  auch  hämatogene  Entzündungen  unter  dieser  Form 
verlaufen.  Im  Uebrigen  ist  zu  beachten,  dass  Störungen  der  Gallensecretion , die  zu 
Stauung  der  Galle  und  zu  Ikterus  führen,  bei  verschiedenen  Formen  der  hämatogenen 
Hepatitis  verkommen  und  alsdann  auch  schädlich  auf  das  Leberparonchym  selbst 
wirken  können.  Es  kann  sich  sonach  in  gewissem  Sinne  an  eine  hämatogene  Hepatitis 
eine  bihäre  Hepatitis  auschliessen. 


Fig.  477.  Indurative  biliäre  Hepatitis  nach  3-monatlichem. Ver- 
schluss des  Ductus  choledochus  durch  ein  D uodenalcarcinom  (M. 
Fl.  Häm.  Eos.),  a Normales  Lebergewebe,  b Ikterisches,  z.  Th.  nekrotisches,  schlecht 
gefärbtes  Lebergewebe,  c Entzündliche  Bindegewebsneubildung.  Vergr.  45. 
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5.  Syphilis,  Tuberkulose  und  L e i>  r a d e i-  Lebe  r. 

§ 206.  Syphilitische  Ei’kraiikiiiig<‘ii  der  L(d)er  kommen  sowolil 
beiiacquirirter  als  bei  ererbter  Syphilis  vor  und  bilden  bei  beiden  In- 
fectionsformen  eine  bäubge  Erscheinung. 

Die  aeqiiirirte  Syphilis  kann  zu  \'eiänderungen  führen,  welche 
das  Bild  der  gewölmlicben  Cirrbose  bieten,  doch  macht  sich  mehr  die 
Neigung  zu  berdweiser,  local  beschränkter  Erkrankung  geltend.  Der 
einzelne  sypliilitiscbe  Herd  ist  ein  mit  mehr  oder  minder  erheblicher 


Fig.  478.  Sagittalschnitt  durch  den  linken  Leberlappen,  in  des.seii  Parenchym 
grosse- verkäste  Gummiknoten  sitzen.  Um  verkleinert. 

Leberzerstörung  verbundener , zu  B i n d e g e w e 1)  s n e u b i 1 d u ii  gl 
führender  Entzündungsherd.  Charakteristisch  für  Syphilis  ist  die] 
Bildung  der  als  tHiinmikiioteii  bezeiebneten  Herde  (Fig.  47S  umU 
Fig.  479  «),  welche  aus  einer  nekrotischen,  käsigen  l\Iasse  he-* 
stehen,  welche  von  Bindegewebe  (Fig.  479  h).  das  in  das  benachbarte^ 
Lebergewebe  ausstrahlt  (c.  d),  umschlossen  ist.  Die  käsige  Masse  des^ 
Gumma  stellt  nichts  anderes  als  den  Best  des  nekrotisch  gewordenen; 
und  nicht  zur  Resori)tion  gelangten  entzündeten  Gewebes  , dar.  Ist 
<ler  Process  zur  Zeit  der  Untersuchung  noch  nicht  ganz  abgelaufen, 
so  findet  sich  im  Innern  und  an  der  Peri])herie  des  Bindegewebsherdes 
da  und  dort  noch  Granulationsgewebe  (e.  f).  Ist  sämmtliches  zer- 
störte Lebergewebc  durch  Auflösung  und  Resorjition  entfernt  worden, 
so  bildet  der  sy])hilitische  Herd  nur  eine  geschrum])fte  Bnid<‘gewebs;^ 
narbe  ohne  käsigen  Einschluss. 


Syphilitische  Hepatitis. 


Die  syphilitischen  Herde  ti’eten  bald  nur  vereinzelt,  bald  in  grosser 
Zahl  auf.  Bildung  zahlreicher  schrninptendei'  Narben  führt  zur  Lappung 
der  L(‘her. 


Fig.  479.  Gumma  hepatis  (Alk.  Karrn.l.  a Käsiger  Knoten,  b Dichtes 
Bindegewebe,  c Bindegewebe  mit  Besten  von  Lebergewebe,  d In  das  Lebergewebe 
ausstrahlende  Bindegewebszüge.  e Zelliger  Flerd  am  Rande  des  Käseknotens,  f Zellige 
Herde  innerhalb  der  bindegewebigen  Ausstrablungen.  g Lebergewebe.  Vergr.  12. 


Die  ('oiigeiiitalo  Sypliilis  der  Leber  verursacht  in  einzelnen 
Fällen  ^'eränderungen , welche  denjenigen  der  acquirirten  Syphilis 
gleichen  und  zur  Bildung  n a r b i g e r E i n z i e h u n g e n und  gelappte  r 
Lebern  oder  von 
Guininiknoten  führen, 
die  zur  Zeit  des  Todes 
sich  noch  in  frischeren 
Fntwickelungsstadien  be- 
tinden  und  graue  herd-  ^ 
förmige  Granulations- 
wucherungen bilden. 

Ferner  können  sich 
c h \v  i e 1 i g e Binde- 
gewebszüge in  der  . 

Fnigebung  der  grösseren  " 
l’fortaderäste  (Peri- 
phlebitis syjjhili- 
ca)  bilden.  Am  häutig- 
Gen  kommt  es  aber  zu 
mehr  diffusen,  über 
die  ganze  Leber  sich  er-  Tig.  480.  Syphilitische  Hepatitis  eines 

s^treckpudon  Voi-anUo.  Neugeboren en  (M.  Fl.  Häm.  Los.),  a Zellreiches 
.. ..  . periportales  Bindegewebe  (Längsschnitt  durch  eine 

ungen,  welche  ent-  Artcriel.  b Von  Zellen  durchsetztes  Drüsengewebe, 

weder  in  einer  sowohl  Vergr.  100. 
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interacinösen  (Fig.  480  a)  als  inti-aaciiiöscii  (h)  Z e 1 1 a n h ä u f'u  u g odei- 
aber  in  einer  niäclitigen  Ilindegeweliswnclierung  (Fig.  481)  be- 
stehen. Die  erstgenannte  Veränderung  ist  niakroskoi)isc-h  meist  nicht 
zu  erkennen ; nur  hei  der  Dildnng  grösserer  Zellherde  lassen  sich  ini 
hlanrothen  Parenchym  graue  Knötchen  erkennen.  Da  die  embryonale 
Leber  schon  unter  normalen  Verhältnissen  sehr  viele  freie  Zellen  enthält, 
so  können  im  Uebrigen  nur  Zellanhäufungen,  welche  hei  ausgetragenen 
Früchten  sich  finden , odei-  deren  Stärke  ein  gewisses  Maass  über- 
schreitet, als  eine  auf  Syphilis  hinweisende  Erscheinung  betrachtet 
werden. 

Die  zweite  Form  der  diffusen  Erkrankung,  die  als  eine  binde- 
gewebige Induration  sich  darstellt,  ist  makroskopisch  bei  stärker 
ausgesprochener  Bindegewebswucherung  an  der  fahlgelben,  an  die  Farbe 


Fig.  481.  Indurirte  Leber  eines  syphilitischen  Neugeborenen 
(M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Hypertrophisches  periportales  Bindegewebe,  h Indurirtes,  von 
Bindegewebe  durchzogenes  Drüsengewebe,  c Zellhaufen.  Vergr.  100. 

des  Feuersteins  erinnernden  Färbung  und  dem  Fehlen  der  lobulären 
Zeichnung  der  Schnittfläche  sowie  an  der  Verhärtung  zu  erkennen. 

Die  Bindegewebswucheruug  ist  im  peidportalen  Gebiete  am  stärksten 
ausgesprochen  (Fig.  481  u),  greift  aber  auch  auf  die  Acini  über  und  kann 
dazu  führen,  dass  die  Leherzellenbalken  (6)  durchgehends  durch  gefäss- 
haltiges  Bindegewebe  auseinandergedrängt  sind,  und  der  typische  Auf- 
bau der  Acini  dadurch  ganz  gestört  ist. 

Die  syphilitische  Lebererkranknng  kann  mit  Exsudatauflagerungen 
auf  der  Leber.sero.sa  oder  auch  mit  j)erihe])atitischen  Verwachsungen 
verbunden  sein. 
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^ 207.  Die  Tuberkulose  der  Leber  ist  eine  hämatogene  Er- 
krankung und  tritt  in  drei  Haiiptformen  auf,  als  Miliartuberkulose,  als 
tuberkulöse  Hepatitis  und  in  Form  von  grösseren  Knoten.  Die  Miliar- 
tuberkulose ist  bald  Tlieilerscheinung  einer  über  den  Gesammtorgauismus 
verbreiteten  Miliartuberkulose,  bald  eine  Folge  von  Tuberkulose  des 
Darms  und  des  Bauchfells.  Die  Tuberkel  bilden  kleine,  oft  kaum  er- 
kennbare oder  etwas  grössere,  graue  und  gelbe,  mitunter  gallig  gefärbte 
Knötchen  (Fig.  4H2),  welche  tlieils  im  periportalen  Bindegewebe  (a). 
theils  im  Innern  der  Acini  (h) 
sitzen.  Fettlebern  von  Phthisikern 
können  von  kleinen  Tuberkeln 
dicht  durchsetzt  sein,  ohne  dass 
man  dieselben  makroskopisch  er- 
kennen kann.] 

Bei  des  Ausbildung  der  Knöt- 
chen geht  das  Lebergewebe  inner- 
halb der  Tuberkel  zu  Grunde, 
wobei  die  Leberzelleu  zu  kern- 
losen Schollen  werden.  Sind 
Gallengänge  in  einem  Tuberkel 
eingeschlossen , so  kann  deren 
Epithel  durch  Confluenz  einer 
Riesenzelle  sehr  ähnlich  sehen. 

Nach  Arnold  kommt  innerhalb 
von  tuberkulösen  Herden  auch 
eine  Neubildung  von  Gallen- 
gängen vor.  In  grösseren  Knöt- 
chen pflegt  sich  eine  centi'ale 
Erweichung  einzustellen , so 
dass  kleine  Höhlen  mit  eiterigem,  oft  gallig  gefärbtem  Inhalt  ent- 
stehen. 

Bei  der  zweiten,  selteneren  I^'orni  der  Lebei'tnberkulose,  der  chro- 
nischen tuberkulösen  Hepatitis,  ist  die  Leber  nicht  nur  der  Sitz  einei’ 
Knötchenbildung,  sondern  gleichzeitig  auch  einer  Bindegewebshyi)er- 
plasie.  Das  Parenchym  ist  von  mehr  oder  weniger  mächtigen  Binde- 
gewebszügen  durchsetzt,  welche  theils  kleine  graue,  theils  grössere  gelbe 
oder  gallig  gefärbte  käsige  Knötchen  beherbergen.  Die  dritte  Form 
der  Lebertuberkulose,  welche  durch  Bildung  vereinzelter  grosser  er- 
weichender Käseknoten  ausgezeichnet  ist,  ist  sehr  selten. 

Bei  L(‘])ra  treten  Bacillenherde  auch  in  der  Lebei'  aul,  namentlich 
ini  periportalen  Gewebe  und  in  der  Perijdierie  der  Acini,  und  tühren 
2ur  Bildung  zelliger  Herde,  welche  die  charakteristischen,  mit  Bacillen 
gefüllten  grossen  Zellen  enthalten. 


Fig.  482.  Tuberculosis  miliaris 
hepatis  (Alk.  Karm.}.  a Ausgebildeter 
Tuberkel,  b Kleinzelliger  Herd.  Vergr.  150. 
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G.  Regenerative  und  hyiterplastisclie  Wucherungen  de.s 
L e b e r g e w e b e s.  Geschwülste  und  t li  i e r i s c li  e Parasiten 

der  Leber. 


§ 208.  Regoncrative  Wucdieruiigeii  des  Lebergewehes  kommen 
sowohl  nach  Gewebsdegenerationen,  wie  sie  in  den  vorhergehenden 
Capiteln  vielfach  beschrieben  worden  sind,  als  auch  nach  traumatischen 
Verletzungen  vor,  doch  findet  am  Orte  stärkerer  Gewebszerstörung 
nur  eine  Neubildung  von  Bindegewebe  und  von  Gallen- 
g an  gen  statt. 

Wird  die  Leber  durch  ein  Trauma,  etwa  einen  Stich,  verletzt,  so 
stellen  sich  in  dessen  Nachbarschaft  Blutungen  und  Entzündungen  ein. 

welche,  falls  nicht  eine 
Infection  hinzukommt, 
die  zur  Steigerung  der 
Entzündung  tind  Alt- 
scessbildung  führt,  bald 
wieder  Vorbeigehen. 
Die  reparatorischen 
Vorgänge  beginnen 
schon  am  zweiten  Tage 
nach  der  Verletzung, 
indem  sich  von  dieser 
Zeit  an  in  der  Nachbar- 


Fig.  483.  Regenerative  Wucherung  der  Gallengangsepithelien 
in  der  Nachbarschaft  einer  vor  5 Tagen  gesetzten  Leberwunde  (Flemm.  Safr.).  a Ver- 
grösserter  Kern  einer  Epithelzelle  mit  vermehrtem  Chromatin.  b Epithelzelle  mit  Jlutter- 
knäuel.  c Epithelzelle  mit  Mutterstern,  d Epithelzelle  mit  Tochterknäuel,  e ßinde^ 
webskern  mit  vermehrtem  Chromatin.  f Bindegewebszelle  mit  Tochterstern.  Vergr.  4Ö0. 


Schaft  der  Verletzung  sowohl  im  Bindegewebe  (Fig.  488  f).  als  auch  in 
den  Gallengangsepithelien  {a,  h,  c,  d)  und  in  den  Leberzelien  mitotische 
Zelltheiluiigen  einstellen,  als  deren  Product  sich  weiterhin  ein  Keim- 
gewebe bildet,  welches  (len  vorhandenen  Defect  zu  schliessen  bestimmt 
ist.  Als  Endproduct  dieser  Wucherung  bildet  sich  an  Stelle  des  Defectes 
eine  Narbe,  welche  wesentlich  aus  Bindegewebe  und  mehr  oder  weniger 
iieugebildeten  Gallengängen  besteht,  im  Ganzen  also  ein  Gewebe,  das 
zwar  die  unterbrochene  Continuität  wieder  herstellt,  aber  fuuctionell 
von  geringem  Werthe  ist. 

Auch  nach  hämatogenen  und  biliären  Degenerationen  tritt  an  die 
Stelle  des  untergegangeneu  Leberpareuchyms  meist  nur  ein  minder- 
werthiges,  aus  Bindegewebe  und  unentwickelteu  Gallengängen  bestehendes 
Gewebe,  und  es  entwickelt  sich  functionirendes  Lebergewebe  am  Orte 
der  Degeneration  gar  nicht  oder  doch  nur  in  rudimentären  Formen. 


Regeneration  und  Hyperjdasie.  Geschwülste. 
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U«‘g(Miorativ(‘  XcMiMlduiig  fuiiotioiisfäliiaeii  GoavoIh‘s  tiiidet  nur 
nach  Untergang  von  Zellen  innerhalb  eines  in  seiner  Stnictur  er- 
haltenen Läppchens  statt. 

Hyperplastisclie  WucluMaiiig  geht  das  Lebergewebe  zunächst 
nach  Verlust  eines  Theils  des  secernireuden  Parenchyms  ein  (acute 
Leberatrophie,  Lebercirrhose,  Syphilis,  Echinococcus)  und  wird  in  diesem 
Falle  durch  gesteigerte  Inanspruchnahme  des  Leberrestes  ausgelöst,  ist 
danach  eine  Arbeitshyi)ertrophie,  die  zu  einem  Ausgleich 
des  gesetzten  Verlustes  führt.  Sodann  kommen  hyperplastische 
Wucherungen  auch  als  Theiler scheiuung  einer  chronischen 
Hepatitis  (§  204),  ferner  in  seltenen  Fällen  auch  in  F o r ni  knotige r 
Herde  ohne  erkennbare  Ursachen  vor. 

Die  compeusatorische  LIypertroi)hie  der  Leber  wird  durch  Ver- 
grösserung  der  einzelnen  Läppchen  erreicht,  indem  die  Bestandtheile 
des  Läppchens,  die  Leberzelleii  und  die  Gefässzellen  sich  vermehren 
und  neue  Elemente  zwischen  die  alten  schieben. 

Bei  Kaniuchen  kann  nach  Verlust  von  74  bis  “/4  des  Lebergewebes  der  Resttheil 
im  Verlauf  von  6 — 8 Wochen  eine  Grösse  erreichen,  die  wenig  hinter  der  ursprünglichen 
Grösse  zurücksteht.  Nach  Hoffmän:^  [Veränd.  der  Organe  bei  Abdominalt ijphus, 
Leipzig  1869)  kommen  normaler  Weise  auf  100  Leberzellen  110—116  Kerne.  Bei  Lebern , 
in  welchen  nach  Degenerationsprocessen  (z.  B.  bei  Typhus)  regenerative  Vorgänge  sich 
eingestellt  haben,  steigt  die  Zahl  der  Kerne  auf  136 — 150  pro  100  Zellen,  und  auf 
1000  einkernige  Zellen  kommen  im  Mittel  444  zweikernige,  45  dreikernige  (bei  ge- 
sunden nur  2),  14  vierkernige,  19  fünfkernige  und  1 sechskernige.  Zugleich  ist,  die 
Grösse  der  Zellen  sehr  ungleich. 
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§ 200.  (jcschwülstc  kommen  in  der  Leber  sowold  primär  als 
secundär  vor,  und  es  füliren  namentlicli  die  epithelialen  Geschwülste 
des  Darmtractus  häutig  zu  Metastasenbildung  in  der  Leber.  Unter 
' den  primären  sind  sowohl  die  ei)ithelialen  als  auch  die  bindegewebigen 
' ‘'eschwülste  vertreten,  doch  sind  die  letzteren,  sofern  man  von  dem 
i Hämangiom  absieht,  selten. 
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Fig.  484.  Adenokystom  der  Gallengänge  (Alk.  Häm.). 
h Adenomgewebe  im  periportalen  Bindegewebe.  Vergr.  100. 


a Leber<rewebe. 


d 


Fig.  48T).  Adenokystom  (1er  ti  al  1 cn g ä ngc,  im  Ourchscbnitt  ge- 
sehen. rt  Lcbcrparcnchym.  /;  Häutiger  Rand  des  linken  L.appens.  „ 

Cysten,  e Grninie  kleinerer,  mir  durch  Bindegewebe  von  einander  getrennter  l y-'ie 
f Pfortader,  g Lelicrarterie.  ’/n  <'er  natürl.  Grösse. 


Primilre  ej)itlieliule  Geschwülste. 


m 


Die  ])riiiiäiTii  epitlieliahMi  GesclnvUlste  können  sowohl  von 
Gallengängcn  als  auch  von  den  Leberläppchen  aus  sich  entwickeln  und 
treten  entweder  in  normalen  oder  in  veränderten,  insbesondere 
cirrhotischen  Lebern  auf.  Einzelne  Formen  sollen  auch  mit  Ent- 
wickelungsstörnngen  Zusammenhängen.  Man  kann  danach  die  epithelialen 
Geschwülste  in  Adenome  und  Carcinome  der  Gallengänge  und  in  Adenome 
und  Carcinome  des  eigentlichen  Lebergewebes  eintheilen,  doch  ist  zu 
berücksichtigen,  dass  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  primäre  Entwickelnngs- 
stätte  der  zur  Beobachtung  gelangenden  Tumoren  nicht  mehr  festzu- 
stellen ist.  Es  gilt  dies  namentlich  für  die  als  Leberkrebse  zusammen- 
gefassten Tumoren. 

Das  A(l(Miom  der  (Lilleiigäiige  (Fig.  4H4  h)  kann  in  Form  solider 
Tumoren  anftreten.  trägt  indessen  meist  den  Charakter  eines  Adeiio- 
kystoiues,  indem  durch  Flüssigkeitsansammlung  innerhalb  der  adeno- 


Fig.  480.  Papilläres  Aclenocarcinom  der  Gallengänge  (haselnuss- 
grosser  Knoten,  Metasta.se  in  der  Lunge).  Vergr.  ICKJ. 

matösen  Gewebsneubildung  (Fig.  484  h)  Cj^sten  verschiedener  Grösse 
(Fig.  48;')  r.  d,  e)  entstehen,  meist  so,  dass  nicht  mir  an  einer  Stelle, 
sondern  in  den  verschiedensten  Lebergebieten  die  Veränderimgen  sich 
einstellen  (hhg.  485),  so  dass  eine  grosse  Zahl  von  Cysten  sich  bildet, 
zwischen  denen  das  Lebergewebe  verdrängt  wird. 

Das  Cart'inom  der  Galleiigäiige,  welches  meist,  tvenigstens  zn 
Beginn,  einen  adenomatösen  Charakter  trägt,  kann  sich  sowohl  inner- 
halb einer  normalen  Leber  (Fig.  481!)  als  auch  in  cirrhotischen  Lebern 
(Fig.  487  h)  entwickeln.  Die  l>ildung  hohen,  znm  Theil  geschichteten 
Ci’linderepithels  und  paiiillärer  Excrescenzen  (Fig.  480)  unterscheidet 
die  Adenocarcinomform  von  den  gutartigen  Adenomen. 

Das  .idenoin  der  Leberaeini  kann  sowohl  in  normalen  Lebern, 
als  auch  in  cirrhotischen  Lebern  sich  entwickeln,  stellt  indessen 
«ine  seltene  Bildung  dar.  In  seiner  typischen  Form  bildet  das  Adenom 
solitäre  oder  multiple,  granweisse  oder  gellilichweisse  oder  röthliche 

Xiegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.  10.  Aufl.  ■4:1 
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oder  briüinliclie  Kiiötclicii  oder  Knoten,  welche  entweder  durch  Lildung 
von  gewundenen  und  verzweigten  Drüsenschläuchen  oder  durch  Bildung 
neuer  Leberzellenbalken,  die  aber  nicht  in  Läppchen  grujjjnrt  sind, 
charakterisirt  sind.  Die  kleinsten  Knötchen  erscheinen  unvermittelt 
ins  Gewebe  eingesprengt,  grössere  besitzen  eine  bindegewebige  Kaj»sel 
und  verdrängen  das  Nachbargewebe. 

Die  Wucherungen  schliessen  sich  einerseits  an  die  hyjjerplasti.schen 
Wucherungen  an,  andererseits  gehen  sie  auch  in  maligne  Wucherungen, 
in  Aden  ocar ein ome  über,  und  es  i.st  danach  eine  .scharfe  Grenze 
zwischen  knotiger  Hypertrophie  und  Adenomen,  sowie  zwischen  diesen 
und  Carcinoinen  nicht  zu  ziehen. 


Fig.  487.  Krebsentwickelung  i n einer  cirrhotischen  Leber  (Form. 
Alk.  Häm.  Eos.).  Eand  eines  Knotens  von  1 cm  Durchmesser,  a Lebereewebe.  h 
Krebsgewebe.  Vergr.  40. 

Der  primäre  Leberkrebs  kann  zunächst  in  Form  eines  grossen 
Knotens  ohne  oder  mit  kleineren  metastatischen  Leberknoten  (Fig.  48s) 
auftreten,  die  gewöhnlich  im  rechten  Lappen  ihren  Sitz  haben.  Der 
einzelne  Knoten  («),  der  eine  recht  bedeutende  Grösse  erlangen  kann, 
ist  meist  kugelig  und  besteht  aus  einem  bald  weichen,  bald  derben, 
weissen  oder  leicht  gerötheten  Gewebe.  Das  Gewebe  des  Tumors  ist 
stellenweise  scharf  von  dem  Lebergewebe  abgegrenzt,  und  letzteres 
sichtlich  verdrängt  und  verschoben,  die  Gallengänge  und  die  Gefässe 
sind  oft  com])rimirt.  An  anderen  Stellen  geht  der  Tumor  allmählich 
in  das  Lebergewebe  über  und  bricht  zuweilen  auch  in  die  grossen  Ge- 
fässstämme  oder  auch  in  grosse  Gallengänge  ein. 

Grosse  Knoten  enthalten  im  Innern  oft  nekrotische  und  erweichte 
Herde  sowie  Hämorrhagieen.  Liegt  der  Krebs  unter  der  Serosa  und 
wird  in  seinem  Innern  ein  Theil  des  zerfallenen  Gewebes  resorbirt,  so 
erhält  der  Knoten  an  der  Obertläche  eine  Delle. 


Primäre  Carcinoine. 


(U3 


Lilie  zweite  Form  ist  durcli  die  Bildung  zahlreicher  in  ihrer 
<i  rosse  nur  wenig  dilterirender  Knoten  ausgezeichnet.  Oh 


I 


/;>•  Pp\“äres  Lebercarcinom  (a)  mit  m ul t i pl en  M etas tasen 

(t»l  innerhalb  der  Leber  selb.st.  7s  der  nat.  Gi‘.  ^ 


48J.  Im  Pfortadergebiet  sich  verbreitender  Leberkrebs  mit 
_ cirr  h OS  eäh  n li  ch  er  Leberveränderungen.  Stück  aus  einem 
ffpnrou  ® Normales  Lebergewebe,  b,  c Ausgebildetes,  geschrumpftes  Krebs- 

gewebe. d Fri-sche  Krehsherde.  ‘V„  der  nat.  Gr. 


Bildung 

^rontalscn 
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es  sich  um  multipel  aufgetretene  primäre  Knoten  odei-  nur  um  früh- 
zeitig aufgetretene  Metastasen  handelt,  lässt  sich  nicht  entscheiden. 

Eine  dritte  Form  stellt  sich  in  Form  einer  rasch  über  die  Leber 
sich  verbreitenden  krebsigen  Entartung  des  Leb  er  ge  wehes 
dar.  Im  (Jebiete  der  Krebsentwickelung  wird  das  (iewebe  weiss 
(Fig.  489  c,  d)  und  unterscheidet  sich  dadurch  sehr  scharf  von  dein  roth- 
braun  oder  durch  Gallenstauung  gelb  oder  grün  gefärbten  Lebergewebe 
(fl).  Die  Verbreitung  der  Krebswucherung  folgt  zunächst  dem  \'er- 
zweigungsgebiet  der  Pfortader  (d),  ergreift  aber  schliesslich  das  ge- 
saninite  Lebergewebe  (b).  Durch  Rückbildungsvorgänge  kann  das  krebsig 
entartete  Lebergewebe  an  der  Oberfläche  ein  höckeriges  (c).  der  cir- 
rhotischen  Leber  ähnliches  Aussehen  bieten. 


Fig.  490.  Verbreitung  der  carcinomatöseii  Wucherung  (in  Fig.  tSTp 
innerhalb  der  Blutcapillaren  (Alk.  Häm.  Eos.).  <7- Leliergewebe.  c Ein- 
wachsendes Krebsgewebe,  d Ausgebildetes,  c schrumpfendes  Krebsgewebe.  Vergr.  2CKk 

Der  ei'ste  Entwickelungsort  dieses  Krebses  ist  nicht  festgestellt. 
Die  Verbreitung  desselben  erfolgt  innerhalb  der  Blut  bahn 
(Fig.  490).  Durch  Krebsentwiokelung  innerhalb  der  Ca]dllaren  der 
Acini  (6,  c)  werden  die  Leberzellen  verdrängt  und  gehen  schliesslich 
ganz  zu  Grunde.  Diwch  \'erlust  der  Krcbszellennester  schrum]ift  das 
Krebsgewebe  (c)  wieder  und  bedingt  dadurch  rnebenheilen  der  Oberfläche. 

Eine  vierfe  Form  des  Carcinomes  stellt  eine  ci  rr  hot  i sehe  granu- 
lirte  Leber  dar,  innerhalb  welcher  ein  Theil  des  innerhallt  der 
Bindegewebs  z ü g e e i n g e s c h 1 o s s e neu  Lebe  r g e w e b e s d u r c h 
Krebsgewebe  ersetzt  ist.  Die  Kreltsent Wickelung  erfolgt  in  diesem 
Falle  innerhalb  einer  bereits  cirrholischen  Leber  und  kann  sich  über 
einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil  der  Leber  verbreiten. 


Metastatisohe  Carcinome. 


64f) 

MotastatisHu*  Carcinoiuo  der  Leber  entwickeln  sich  ani  häutigsten 
nach  Carcinoinen  des  Darmtractns,  seltener  des  Uterus,  des  Pankreas 
und  der  Mannna.  Die  Entwickelung  der  Knoten  geht  von  zelligen 
Krehskeiinen  aus,  welche  innerhalb  der  Uetassbahn  (Fig.  4bl  h,  r)  liegen 


Fig.  491.  Metastatische  Krebsen  twickel  iing  in  den  Ffortader- 
ästen  und  den  Lebercapillaren  nach  Magenkrebs  (M.  Fl.  Häm.),  a 
Lebergewebe,  b Krebszapfen  von  Pfortaderästen,  e Krebszellen  in  Capillarcn.  Ver- 
grösserung  200. 

und  bei  ihrem  weiteren  Wachstluun  theils  das  Lebergewebe  verdrängen, 
theils.  den  (lefässbahnen  folgend,  das  Lebergewebe  intiltriren  (Fig.  492) 
und  die  Leberzellen  zur  Atroi)hie  und  zum  Schwund  bringen,  während 
der  P>lutgefässbindegewebsapi)arat  der  Leber  in  Wucherung  gej'äth. 

Die  Krebsmeta.stasen  treten  bald  nur  in  wenigen,  bald  in  ausser- 
ordentlich zahli-eichen  Knötchen  und  Knoten  auf.  von  denen  manche  eine 
sehr  bedeutende  Grösse  erreichen. 

Subserös  gelegene  kleine  Knoten 
präsentiren  sich  an  der  Aussentläche 
der  Leber  als  kleine  tveissliche  Flecken, 
grössere  ragen  etwas  über  das  Niveau 
der  Lebersubstanz  hervor  und  sind 
häufig  gedellt.  Die  Serosa  phegt  über 
denselben  stark  injicirt  zu  sein.  Sind 
die  Krebsknoten  zahlreich  und  gross, 
so  ist  auch  die  Leber  mehr  odei- 
weniger,  oft  kolossal  vergrössert  und 
ihre  Oberfläche  gleichzeitig  höckerig. 


Fig.  492.  Wachsthumsgrenze 
eines  metastatischen  Krebs- 
knotens, welcher  sich  nach  Carcinom  des 
1 ankreas  entwickelt  hatte  (Alk.  Häm.). 
Vergr.  250. 
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Die  Sclinittrtiiclie  der  Knoten  ist  meist  weiss  oder  gelblichweiss  oder 
etwas  gerötliet. 

Grössere  Knoten  sind  in  den  centralen  Tlieilen  häutig  verfettet  und 
erweicht. 

Gegen  das  Lel)ergewebe,  welches  sichtlich  verdrängt  wird,  sind  die 
Knoten  meist  scharf  abgegrenzt,  doch  können  namentlich  kleinere 
Knoten  auch  mehr  allmählich  in  das  Leberjtarenchym  übergehen,  indem 
die  Krebswucherung  in  die  benachbarten  Caj)illaren  einwächst. 

Das  Lebergewebe  selbst  ist  bald  braun,  bald  gelb,  bald  gelbgrün 
gefärbt.  Bei  Anwesenheit  zahlreicher  Knoten  ist  das  Parenchym  auf 
schmale  Züge  zwischen  den  einzelnen  Krebsherden  reducirt. 

Knötchen  von  Nebennieren  ge  webe  sind  in  der  Leber  in 
einigen  Avenigen  Fällen  beobachtet. 
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§ 210.  Bilidesnhstaii/geselnvülste  kommen  in  der  Leber  itrimär 
selten  vor;  nur  das  eavernöse  Aiigiom  (Fig.  49;l  n)  ist  häutig  und 
bildet  hirsekorn-  bis  faustgrosse  Herde,  welche  eine  entsprechend  grosse 
Partie  des  Lebergewebes  substituiren.  Eine  Vergrösserung  der  Ixber 
Avird  durch  diese  Tumoren  nicht  bedingt. 

Unter  der  Serosa  gelegene  Angiome  ])räsentiren  sich  als  dunkel  blau- 
rothe  Flecken.  Auf  dem  Durchschnitt  sind  dieselben  dunkelroth  gefärbt, 
doch  kann  man  bei  grösseren  Knoten  sehr  deutlich  den  scliAvammigen 
Bau  des  Gervebes  erkennen  und  die  hollen  BindegeAvebssepten  von 


Bindesubstanzgeschwülste.  (!47 

dein  blutigen  Inlialt  der  caveniösen  Ilolilräunie  untersclieiden.  Gegen 
das  Lebergewebe  sind  sie  scliarf  abgegrenzt. 

Die  "Weite  der  Hluträunie  ist  eine  wechselnde,  ebenso  ist  auch  das 
Trabekelsystem  des  caveniösen  Gewebes  verschieden  stark  entwickelt. 
Stellenweise  kann  der  Tumor  vorwiegend  fibrös  sein.  Leberzellbalken 
finden  sich  gewöhnlich  innerhalb  des  Geschwulsfgewebes  nichf. 

Das  Cavernom  der  Leber  kommt  in  allen  Lebensaltern  vor  und 
tritt  oft  multipel  auf.  Seine  Entstehung  ist.  auf  eine  örtliche  Ent- 
wickelimgsstörimg  zurückzuführen.  Ihr  "Wachsthum  ist  ein  beschränktes. 
Starke  Wucheruiigserscheinungen  lassen  sich  zuweilen  in  Angiomen 
nach  weisen,  die  von  Kindern  stammen  (Brüchanow). 

Primäre  Fibrome  können  in  Form  zahlreicher  Knötchen  und  Knoten 
auftreten.  welche  sich  vom  Symiiathicus  aus  entwickeln,  danach  also  zu 


Fig.  493.  Angioma  cavernosum  hepatis  (M.  Fl.  Flära.  Eos.),  a Leber- 
gewebe. b Angioni.  Vergr.  100. 


den  Nerveiilibroineii  gehören  und  als  Theilerscheinung  einer  über  das 
Nervensystem  verbreiteten  Fibrombildung  auftreten. 

Primäre  Sarkome  der  Leber  sind  sehr  selten  und  nur  in  wenigen 
lallen  beschrieben.  Nach  den  vorliegenden  Untersuchungen  können 
dieselben  sowohl  von  Bindegewebsniassen  im  Leberhilus  als  von  den 
bindegewebigen  Umscheidungen  der  grösseren  Gefässe  und  Gallengänge 
Rnd  vom  interacinösen  Bindegewebe  aus  sich  entwickeln , wobei  die 
Geschwulstwucherung  sich  vornehmlich  in  der  Umgebung  der  Gefässe 
vollzieht.  Sie  bilden  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Knoten,  welche 
einzeln  oder  in  grösserer  Zahl  innerhalb  der  Leber  liegen  und  auch 
ausserhalb  der  Leber  Metastasen  bilden  können. 

Secundän*  Sarkome  bilden  entweder  abgegrenzte  grössere,  graii- 
"eissliche  Knoten  oder  kleine  disseminirte  Knötchen,  welche  ohne 
Scharte  Grenze  in  das  Gewel)e  der  vergrösserten  Leber  übergehen,  und 
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es  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  das  sarkomatös  entartete  Gewebe 
gar  keine  umschriebenen  Tumoren  bildet.  Das  Mikroskop  weist  na<di, 
dass  Sarkome,  die  nicht  scharf  abgegrenzt  sind,  das  Lebergewebe  mehr 
oder  weniger  diffus  inffltriren,  indem  sich  die  wuchernden  Sarkomzellen 
in  den  Capillaren  verbreiten  und  mit  zunehmender  Menge  ganz  all- 
mählich die  zwischen  ihnen  liegenden  Leberzellenbalken  zum  Schwunde 
bringen  (vergl.  Fig.  237  S.  40-i  des  allgem.  Tlieilsg 

M e t a s t a t i s c h e m e 1 a n o t i s c h e Sarkome  bilden  in  der  Leber 
ebenfalls  bald  umschriebene  Knoten,  bald  eine  diffuse  Infiltration  und 
bedingen  in  letzterem  Falle  oft  eine  eigenartige,  an  bunten  (iranit  er- 
innernde Färbung,  indem  das  Ge\vebe  schwarz,  gelb,  braun  oder  grau 
gesprenkelt  ist.  Ob  das  Melanosarkom  i)riniär  in  der  Leber  vorkommt, 
ist  noch  streitig. 

Bei  progressiver  Lyinpliosarkoiiiltildiiiig  in  den  Lvmplidrüsen 
können  entsprechende  Wucherungen  auch  in  der  Leber  auftreten. 

Cysten  der  Leber,  welche  durch  L y m p h g e f ä s s e r w e i t e r u n g e n 
entstellen,  sind  sehr  selten. 
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§ 211.  Unter  den  tliierisehen  Parasiten  suchen  die  Leber  als 
andauernden  Standort  folgende  Species  auf;  der  Echinococcus.  H 
das  Di  Stoma  hepaticum,  das  Di  st.  lanceolatum,  das  Di  st.  |j 
haematobium,  das  Dist.  spathulatum.  das  rentastoma  |i 
denticulatum,  sowie  die  Coccidien.  Alle  diese  Parasiten  haben  jj 
bereits  im  allgemeinen  Theile  ihre  Besprechung  gefunden  (vergl.  ^ ISl.  ja 
183,  § 185  und  § 105).  i 


II.  Pathologlselic  .inatoniie  <ler  («allenblaso  und  <ler  (»allemrjiniro.  rai 

§ 212.  Die  wichtigste  .Uinonnität  des  Inhaltes  der  Gallengäuge  iiii 
und  der  Gallenblase  bilden  die  («alleneonereinente  und  die  («allen-  [♦l 
steine.  Sie  finden  sich  bei  älteren  Individuen  sehr  häutig,  namentlich  Mit 
in  der  Gallenblase.  Die  Concremente  bilden  krümelige  und  körnige  jfir 
gelbe,  braune  und  schwarze  Massen.  Die  Steine,  deren  Umfang  Itt 
zwischen  der  Grösse  eines  Mohnkornes  und  derjenigen  eines  Hühner- 1.« 
eies  schwankt,  sind  theils  rund  oder  oval,  theils  eckig  und  facettirt 
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Fig.  4!)4.  Facettirte  Gallen- 
steine. N at.  G rosse. 


(Fig.  494).  Letzteres  ist  dann  der  Fall,  wenn  dieselben  in  grösserer 
Zahl  vorhanden  sind;  ersteres,  wenn  sie  vereinzelt  in  der  (}allenblase 
oder  in  den  Gallengängen  liegen. 

P'arbe,  Consisteuz  und  Gewicht  der  Steine  wechseln  nach  der  Zu- 
sammensetzung. Meist  sind  sie  ziemlich  weich,  die  Oberfläche  bald 
hell  grauweiss.  bald  gelblich  oder 
braun  bis  schwarzbrauu,  bald  ge- 
heckt. bald  glatt,  bald  rauh. 

Auf  der  Schnittfläche  siehf  man 
meisf  einen  dunklen  Kern,  der  aus 
Pigmenfkalk  (Ililirubincalcium)  be- 
stehf  und  von  einer  helleren,  dicke- 
ren Schale  mif  sfrahlig  krystal- 
linischem  Gefüge  (Cholesferin)  um- 
geben isf.  Je  nachdem  diese  oder 
jene  Subsfanz  die  Hau])tmasse 

l)ildef.  kann  man  verschiedene 
Formen  unterscheiden. 

1)  Cholesterinsteine  ent- 
halten in  der  Regel  einen  pignien- 

tirten  Kern,  kommen  sowohl  einzeln  als  auch  in  Mehrzahl  vor,  sind 
graulich-weiss  oder  gelblich-weiss,  glatt  oder  rauh,  etwas  durchscheinend, 
weich,  au  der  Oberfläche  zuweilen  matf  glänzend.  Sie  haben  eine 
strahlige  krysfallinische,  oft  geschichtete  Rruchfiäche.  Beimengung  von 
Kalk.salzen  giebt  ihnen  eine  kreideartige  Beschaffenheit. 

2)  Die  Cholesterin-Gallenfarbstoffsteine  sind  die  häutig- 
sten. Je  nach  dem  Farbstoffgehalt  sind  sie  bald  gelb,  bald  braun,  bald 
schwarz,  bald  braungrün,  bald  in  den  einzelnen  Schichten  verschieden 
gefärbt.  Nicht  selten  bil- 
den sie  sich  in  ungeheuren 
Mengen  und  dehnen  da- 
durch die  Gallenblase 
oder  die  Gallengänge 
mächtig  aus.  Auch  diese 
Steine  enthalten  zuweilen 
reichlich  Calciumcarbo- 
nat und  Magnesiasalze. 

3)  Reine  Biliru- 
bin - und  B i 1 i V e r d i n - 
calcium  steine  sind 
selten  und  meist  klein, 
rostfarben  bis  schwarz. 

4)  Calciumcar- 
bonatsteine sind  sehl- 
selten. 

Die  Entstellung  d(‘r 
ILillensteine  ist  auf  eine 
Incrustation  von  einem 
organischen  Substrat 


Entfernung  des  Cholesterins.  Vergr.  15. 


I (vergl.  § 69  des  allgem.  Theils)  zurückzufühi-en,  zn  welchem  die  Schleim- 
i haut  der  Gallengänge  und  der  Gallenblase  das  Material  liefert.  Deni- 
I «emäss  bleibt  auch  bei  Auflösung  des  Cholesterins  und  des  Pignient- 
H kalkes  ein  stickstoffhaltiges,  oft  deutlich  geschichtetes  Stroma  (Fig.  49.-)) 
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zurück,  in  dessen  Spalten  die  krystallinisclien  Massen  eingelagert 
waren. 

Die  Gallensteine  bilden  sich  nainentlicli  in  höherem  Alter.  Stag- 
nation und  Zersetzung  der  Galle,  sowie  Entzündungen  der  Gallengänge 
und  der  Gallenblase  begünstigen  ihre  Entstehung. 

Die  FolgiMi  der  Oalleiisteiiihildinig  gestalten  sich  verschieden. 
Nicht  selten  bleiben,  selbst  wenn  Steine  in  grosser  Zahl  iii  der  Gallen- 
blase vorhanden  sind,  erhebliche  Veränderungen  der  Dlasenwand  aus. 


Fig.  496.  Verschluss  des  Ductus  choledochus  durch  G.allensteine 
und  Erweiterung  der  Gallengänge.  Ansicht  der  Unterfläche  der  I>?ber  und 
eines  Stückes  des  eröffneten  Duodenums  auf  die  Hälfte  verkleinert.  A Leber.  B Stück 
des  Duodenums.  G Gallenblase,  a Gallenstein,  b Durch  den  Gallenstein  nach  dem 
Darmlumen  vorgedrängtes  Ostium  des  Ductus  choledochus.  c Verdünnte,  dem  Durch- 
bruch nahe  Stelle  der  vorgetriebenen  Darmwand,  d Erweiterter  Ductus  choledochus. 
c Ductus  cysticus.  f Ductus  hcpaticus. 


In  anderen  Fällen  wieder  stellt  sich  in  der  Wand  der  Gallenblase 
eine  Entzündung,  eine  Cholecystitis  ein.  die  theils  zn  Elce- 
r a t i 0 n e n , theils  zn  V e r h ä r t n n g und  Sehr  n in  p f n n g der 
Dlasenwand,  theils  auch  zn  Abscessbildnng  (Infection  dnrcli 
Dacillns  coli  cominnnis  oder  Eiterkokken)  führt.  Weiterhin  können 
sich  auch  i^erforationen  der  Gallenblase,  eiterige  Peritonitis.  Leber- 
abscesse  etc.  hinzngesellen. 

Nicht  selten  werden  sowohl  in  der  Glase  gebildete,  als  auch  in 
den  Gallengängen  sellist  entstandene  Steine  durch  den  Dnetns  chole- 


I 


Gallensteine.  Cholecystitis  nnd  Angiocholitis. 


t!51 


dochus  in  den  Dann  entleert.  Gelingt  dies  nicht  und  bleibt  der  Stein 
stecken  (Fig.  490  a),  so  tritt  Gallenstauung  ein,  die  sich  zunächst  in 
einer  Erweiterung  der  Gallengänge  {d,  f)  und  in  einer  ikterischen, 
gelben,  braunen  oder  grünen  Färbung  der  Leber  zn  erkennen  giebt 
und  weiterhin  zu  Degenerationen  der  Leberzellen,  sowie  zu  Leber- 
entziindungen  (§  205)  führen  kann.  Stellen  sich  auch  in  der  Umgebung 
eines  Gallensteins  Entzündung  nnd  Ulcerationen  ein,  so  kann  es  zu 
Perforation  des  Ganges  und  zu  schweren  Entzündungen  in  der  Um- 
gebung desselben  kommen.  Sitzt  ein  Stein  im  Ductus  choledochus 
dicht  am  Duodenum,  so  kann  eine  Ulceration  sowohl  des  Ganges  als 
auch  der  Darmwand  (Fig.  496  c)  eintreten  und  der  Stein  auf  diese 
■\Veise  in  das  Duodenum  gerathen.  Stellen  sich  zufolge  der  Anwesen- 
heit eines  Steines  in  der  Gallenblase  Verwachsungen  zwischen  der 
Gallenblase  und  dem  Duodenum  oder  dem  Dickdarm  ein,  und  treten 
danach  Ulcerationen  der  Gallenblasenwand  auf,  so  gerathen  die  Steine 
aus  der  Gallenblase  direct  in  den  Darmkanal. 

Liegen  Concremente  innerhalb  der  in  der  Leber  betindlichen 
Gallengänge,  so  kommt  es  ebenfalls  nicht  selten  zu  mehr  oder  minder 
inten.siver  Entzündung,  zn  einer  Angiocholitis.  Leichtere  Formen 
führen  zu  einer  mässigen  zelligen  Intiltratiou  der  Wand  des  Gallen- 
ganges und  deren  Nachbarschaft,  welche  bei  längerer  Dauer  ihren 
Ausgang  in  Bindegewebsneubildung  nimmt.  In  anderen  Fällen 
(Infection)  wird  die  Entzündung  intensiver,  und  es  bilden  sich  Ab- 
scesse  (vergl.  § 205). 
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§ 213.  Die  Cholecystitis  und  die  Aiiaiocliolitis,  die  Entzündungen 
der  Gallenblase  und  der  Gallengänge  können,  von  den  durch  Steine 
bewirkten  Läsionen  abgesehen,  sowohl  hämatogene  als  auch  fortge- 
leitete sein,  wobei  der  Entzündungserreger  bahl  aus  dem  Darm,  bald 
aus  der  Leber  selbst,  bald  aus  dem  Peritoneum  und  den  an  die  Gallen- 
"’ege  angrenzenden  Organen  in  das  Innere  der  Gallengäuge  oder  der 
Gallenblase  gelangt.  Von  den  Bakterien  sind  der  Bacillus  coli 
communis,  die  Eiterkokken,  der  Diplococcus  pneumoniae,  der  Typhus- 
bacillus und  der  Tuberkelbacillus  in  den  Gallengängen  und  der  Gallen- 
blase nachgewiesen.  Von  den  thierischen  Parasiten  können 
Distomen  und  Spulwürmer  in  die  Gallenwege  eindringen. 

Die  Entzündungen  tragen  meist  den  Charakter  des  schleimigen 
*ider  des  eiterigen  Katarrhs.  Schwere  Entzündungen  führen  zu  Ver- 
eiterung oder  auch  zu  di  phtheriti  scher  und  brandiger  Ne- 
krose der  Schleimhaut  und  deren  Umgebung. 
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Als  Folgeziistände  der  Entzündung  können  Sdirunijtfung  und  \'er-  « 
liürtung,  sowie  Perforationen  dei-  (iallenl)lase  und  der  ( «allengänge.  1 
ferner  auch  adhäsive  Entzündungen  oder  Ahscetlirungen  der  Eingehung  » 
(Leberabscesse,  Pankreasabscessej  und  allgemeine  Peritonitis  eintreten. 

Vernigeriiiig  und  Verseliluss  der  (»alleiiiräiitre  kommen  durch 
Schwellung  der  Schleimhaut,  Secretansammlung.  ( iallensteine.  einge- 
wanderte Spulwürmer,  narbige  Schrumpfung  der  Wände  nach  Ulcera- 
tionen,  Geschwulstbildungen  in  den  Wänden  der  Gänge.  Compression 
von  aussen  durch  Geschwülste  oder  Abscesse  oder  Aneurysmen  oder 
vergrösserte  Lym])hdrüsen  oder  narbige  \'erhärtungen  des  die  Kanäle 
umgebenden  Gewebes  zn  Stande  und  bedingen,  sofern  sie  den  Ductus 
choledochns  oder  den  D.  hepaticus  betreffen,  (iallenstauung. 


i\ 

Fig.  497.  Erweiterung  der  Galleug.änge,  bedingt  durch  eine  hochgradige  j 
Verengerung  des  Ductus  choledochus  in  Foige  von  krebsigen  Wucherungen  im  Liga- 
mentum  duodenohepaticum  (primärer  Krebs  der  Gaiienblase).  a Erweiterte  Gallen-  L 
gänge.  b Pfortader,  c Lebervene.  Frontalschnitt  durch  die  Leber.  ” der  nat.  Gr.  * 


Erwcitorungeii  dt'r  («allcuiiäugc  sind  meist  die  Folge  von  ^ eI- 
engerungen  derselben  und  beruhen  danach  auf  Ansammlung  von  Galle  . 
und  Schleimhautsecret.  Pei  Hindernissen  im  Ductus  choledochus  können 
sich  die  grossen  und  mittelgrossen  Gallengänge  in  der  Leber  so  er- 
weitern, dass  die  Leber  von  weiteren  Gallenröhren,  welche  die  Pfortader  :: 
an  Weite  übertreff'en  (Fig.  4117  o).  durchzogen  wird.  j 

Neben  diesen  ausgebreiteteu  Erweiterungen  der  Galleugängc  j 
kommen  auch  umschriebeue  Cysteiilnldunsreii  vor.  bei  welchen  sich  - 
Cysten  von  Rtecknadelkopf-  bis  Faustgrösse,  unter  Umständen  sogar  i 
noch  grössere,  dünnwandige  Cysten  bilden,  die  entweder  in  der  Leiter 
verborgen  sind  oder  über  die  Oberfläche  hervorragen  oder  sogar  in 
Form  eines  Sackes  in  die  Pauchhöhle  sich  vordrängen.  Da  der  Inhalt  i 
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dieser  Cysten  eine  klare  Flüssigkeit  ohne  Galle  ist,  handelt  es  sich 
nicht  nm  Dilatation  fnnctionirender,  sondein  um  eine  solche  ausser 
Function  stehender,  aberrirter  Gallengänge.  r>ei  einem  Theil  der 
Fälle,  namentlich  bei  multipler  Cystenliildung,  handelt  es  sich  um 
Adeuokystome  (vergl.  S.  040  Fig.  485).  Die  Wände  der  Cysten 
sind  mit  einfachem  oder  flimmerndem  Cylinderepithel  oder  mit  Platten- 
epithel ansgekleidet. 

Wird  der  Ductus  cysticus  verschlossen,  so  dass  keine  Galle  mehr 
in  die  Gallenblase  eintritt,  so  kann  die  Gallenblase  durch  Re- 
soriition  der  vorhandenen  Galle  sich  verkleinern.  Häufig  stellt 


Fig.  498.  Primärer  Gallenblasenkrebs  mit  einem  eingescblos- 
senen  Gallenblasenstein.  Frontalschnilt  durch  die  Gallenblase  und  die  Leber. 
« Leber,  b Duodenum,  c Gallenstein,  d Wand  der  krebsig  entarteten  Gallenblase. 
« Krebsige  Infiltration  des  benachbarten  Lebergewebes,  f Mit  dem  Krebsknoten  ver- 
wachsene und  kreb-sig  infiltrirte  Stelle  des  Duodenums.  Nat.  Gr. 

sich  indessen  auch  das  Gegentheil  ein,  indem  sich  die  Blase  nach  Re- 
sorjülon  der  Galle  durch  Ansammlung  von  Schleimhautsecret,  das  bald 
l<ltir,  bald  trübe  ist,  erweitert,  so  dass  ein  Zustand  entsteht,  den  man 
als  1ly(lro|»s  vesicae  felleae  bezeichnet. 

, Cnter  den  Geselnvülsteii  der  Gallenblase  und  der  grossen  Gallen- 

; 'vege  ist  die  wichtig.ste  der  Krebs  der  (ialleiiblase,  dessen  Bildung 

ja.st  ausnahmslos  sich  auf  die  Anwesenheit  von  Steinen  znrückführen 
j lässt  (Fig.  408  cj.  Der  Krebs,  der  meist  zn  den  Cylinderei)ithelkrebsen 
I selten  zu  den  Plattene]»ithelkrebsen  gehört,  bildet  zur  Zeit  der  Unter- 
:j  siichung  bald  eine  papilläre  oder  fungöse  Wucherung,  bald  stellt  er 
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sich  als  ein  Geschwür  dar,  von  dessen  Grund  aus  eine  durch  krebsige 
Infiltration  bedingte  Verdickung  und  Verhärtung  der  (iallenblasenwand 
(cl)  aiisgeht.  Von  der  Gallenblasen  wand  aus  kann  der  Krebs  auch  auf 
die  Leber  (e)  und  auf  das  Ligamentum  duodenohepaticum  und  schliess- 
lich auf  die  Wand  des  Duodenums  (f)  übergreifen. 

Dass  Krebse  auch  von  Gallen  gangen  ausgehen  können,  ist 
bereits  in  § 209  erwähnt  worden. 

Von  anderen  Geschwülsten  kommen  in  der  Gallenblase  und  den 
Gallengängen  Sarkome,  Myxome  und  Fibrome  vor,  doch  sind 
sie  alle  sehr  selten. 
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III.  Pathologisclie  Aiiatoinie  des  Pankreas. 

§ 214.  Das  Pankreas  ist  eine  innerhalb  der  Bauchhöhle  ge- 
legene verzweigte  tubulöse  Drüse,  deren  Ausführungsgang  (Ductus  Wir- 
sungianus)  sich  in  die  Wand  des  Duodennms  einsenkt,  um  gemeinsam 
mit  dem  Ductus  choledochus,  seltener  für  sich  allein  mit  besonderer 
Oeffnung  in  das  Duodenum  zu  münden.  Ein  Seitenast  des  Haupt- 
ganges (^Ductus  accessorius  Santorini).  der  sich  im  Anfang  des  Kopf- 
gebietes des  Pankreas  abzweigt,  besitzt  eine  etwas  höher  gelegene  Ver- 
bindung mit  dem  Darm.  Das  Secret  der  Bauchspeicheldrüse  spielt  so- 
wohl bei  der  \'^erdauung  der  stärkehaltigen  Nahrungsmittel,  als  auch 
l)ei  derjenigen  der  Albuminate  und  Fette  eine  wichtige  Bolle. 

Unter  den  .Missbildungen  i.st  die  wichtigste  die  Bildung  eines 
Nebenpankreas  in  Form  eines  etwa  linsen-  bis  thalergrossen,  flachen, 
seltener  walzenförmigen,  aus  Drüsenläppchen  zusammongesetzton  Ge- 
bihlcs,  welches  seinen  Sitz  in  der  Wand  des  oberen,  sehr  selten  des 
unteren  Theiles  des  Dünndarms  oder  des  Magens  hat.  Es  liegt  ge- 
wöhnlich in  der  Wand  des  Darms  verborgen,  kann  aber  auch  über 
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dieselbe  vorsi)ringen.  Seine  histologisclie  Structur  stininit  mit  derjenigen 
des  Haiiptpankreas  überein ; mit  dem  Darmlnmen  ist  es  durch  einen 
Ansfnliruugsgang  verbunden.  Weit  seltener  als  die  Bildung  eines 
Nebenpankreas  ist  die  Spaltung  des  Pankreas  in  zwei  gleiche 
oder  ungleiche  Theile.  Mangel  des  Pankreas  beobachtet  man  bei 
verschiedenen  Missbildungen,  die  entweder  die  Gesammtanlage  oder 
wesentlich  das  Darmrohr  betreffen. 

llämoiThagUMMi  im  Bereiche  des  Pankreas  können  in  Folge  von 
Staunngen,  atheromatöser  Entartung  der  Arterien,  (lewebsnekrose,  Ent- 
zündungen, Quetschungen,  Zerreissungen  und  Verwimdimgen  des  Pan- 
kreas, sowie  bei  Hämoitliilie  anftreten  und  erreichen  zuweilen  eine 
bedeutende  Mächtigkeit,  so  dass  sowohl  das  intrapankreatische  Bindege- 
webe als  auch  das  Fettgewebe  von  Blut  durchsetzt  ist  und  sich  Blut- 
benlen  bilden.  Schwere  Blntnugen  in  der  Gegend  des  Pankreas  können 
den  Tod  herbeiführen,  wahrscheinlich  durch  Einwirkung  auf  den  Plexus 
solaris.  Die  Resoi-ption  des  Blutextravasates  ist  mit  Verhärtung  des 
betreffenden  Gewebes  oder  auch  mit  Cystenbildung  verbunden. 

Atroi)liic  des  Pankreas  kann  als  senile  Erscheinung  sich  einstellen, 
ist  indessen  zuweilen  auch  bei  jüngeren  Didividuen  nachzuweiseii,  und 
zwar  namentlich  bei  solchen,  die  an  Diabetes  gelitten  haben. 

Fettige  Degeneration  des  Drüsen])arenchyms , kenntlich  an  der 
weissen  trüben  Färbung,  kommt  im  A'erlauf  von  Infectionen  und  In- 
toxicationen  vor.  .Vniyloidentartnng  des  Blutgefässbiudegewebsai)pa- 
rates  des  Pankreas  tritt  unter  derselben  Bedingung  wie  in  Leber,  Milz 
und  Nieren  ein. 

Eine  eigenartige  Nekros<“  verbniiden  mit  Kalkahlagernngen  stellt 
sich  nicht  selten  im  Fettgetvebe  des  Pankreas  (Fig.  490  c)  ein  und 
kann  sich  auch  auf  das  Driisengewebe  verbreiten.  Sie  ist  an  dem 
Auftreten  mattweisser  Herde  im  Fettgewebe  kenntlich  und  kann  eine 
bedeutende  Ausbreitung  erlangen,  so  dass  sich  grössere  Zcrfallsliöhlen 
bilden,  in  denen  nicht  selten  lilntnngen  anftreten. 

Die  Ursache  der  Nekrose  ist  wahrscheinlich  in  mangelhafter  Er- 
nährung des  Gewebes  zufolge  von  Circulationsstörungen , z.  B.  bei 
Arteriosklerose  oder  bei  übermässiger  Fettentwickelung  zu  suchen. 
Möglich,  dass  in  einem  Theil  der  Fälle  Infectionen  und  Entzündungen 
eine  Rolle  sjjielen.  Ferner  kann  sich  auch  die  verdauende  Wirkung  des 
Pankreassecretes  (Chiari)  geltend  machen,  die  auch  sonst  in  agone  oder 
post  mortem  nicht  selten  sich  einstellt. 

Histologisch  ist  die  Nekrose  (c)  durch  einen  Schwund  der  Kerne 
der  Fettzellen,  eventuell  auch  der  Drüsenzellen,  ferner  durch  eine  Neigung 
des  Gewebes,  sich  mit  Hämatoxylin  diffus  blau  zu  färben,  charakterisirt. 
Das  Fett  der  Fettzellen  geht  sehr  bald  eine  Zersetzung  ein,  wobei  die 
Hüssigen  Bestandtheile  entfernt  werden,  während  die  festen  Fettsäuren 
liegen  l)leiben  und  sich  mit  Kalk  zu  fettsaurem  Kalk  verbinden.  In 
der  Nachbarschaft  der  Nekrose  kann  sich  eine  proliferireude  Entzündung 
(dj  einstellen,  durch  welche  die  nekrotischen  und  verhüssigten  Theile 
abgekapselt  werden,  so  dass  Cysten  entstehen.  Duiehbrucli  der  Zer- 
fallshöhle in  die  Bauchhöhle  fülirt  zu  Peritonitis. 

Eiitzündiiiigeii  des  Pankreas,  die  nicht  aus  Nekrosen  und  Blutungen 
hervorgehen,  entstehen  am  häufigsten  durch  das  Eindringen  von  Ent- 
zündungserregern (Bacillus  coli  communis,  Eiterkokken,  Typliusbacillen) 
in  die  Pankreasgänge,  sowie  durch  PMrtleitung  von  Entzündungen  be- 
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nacliharter  (iowebe,  nainentlicli  des  ^lagens  (Ulcus  ventriculi;  und  der 
Gallengänge,  doch  koniinen  auch  hämatogene  Entzündungen  vor. 

Eiterige  und  nekr otisiren de  Entzündungen  führeii  zur 
Bildung  von  Al)scessen,  innerhalb  welcher  mehr  oder  minder  grosse 
Theile  des  Pankieas  zu  Grunde  gehen,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in 
denen  das  ganze  Pankreas  nekrotisch  und  sequestrirt  wird.  Leichtere 
Entzündungen  können  zu  j)artieller  Verödung  und  Verhärtung  des 
Pankreasgewebes  führen. 

Chronische  Entzündungen,  die  zur  Induration  des  Pankreas 
führen,  kommen  am  häufigsten  durch  ein  Uebergreifen  von  Entzündungs- 


Fig.  499.  Intrapaiikreati.sche  Fettgewebsnekrose  (Form.  Alk.  Kann. 
Eosin),  a Normales  h’ettgewebe.  b Drüsengewebe,  c Nekrotisches  Gewebe,  d Ent- 
zündetes und  wucherndes  Gewebe.  Vergr.  45. 


Vorgängen  vom  Magen,  im  Grunde  von  IMagengeschwürcn,  zu  Stande, 
und  es  wird  sehr  häufig  der  Grund  eines  perforirten  ^lagengeschwüres 
durch  das  indurirte  Pankreas  gebildet. 

Coiiereiiieiite  und  Steine  können  sowohl  solitär  als  multipel  auf- 
treten  und  liegen  unter  Umständen  in  grosser  Zahl  (Fig.  !>0(ä  c,  Cj,  p)  in 
den  Drüsengängen.  Die  Steine  sind  bald  oval  glatt,  bald  mehr  drüsig 
und  höckerig  (e,  g).  Kleine  Concremente  können  in  Form  einer  sand- 
artigen Masse  im  ganzen  Drüsengebiet  zerstreut  Vorkommen. 

Die  Stein-  und  Concrementbildung  ist  einerseits  eine  Folge  von 
Entzündungen  der  Drüsengänge,  andererseits  führt  sic  auch  ihrerseits 
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■ -wieder  zu  Secretionsstörungeu  und  Entzündungen,  die  unter  Umständen 
i partielle  oder  auch  totale  Verödung  des  Drüsenge  w’ebes,  ver- 
'j  blinden  mit  fibröser  Verbärtung  (Fig.  500  c,  f),  veranlassen. 
* (iesellt  sieb  zur  Litbiasis  noch  eine  Infection,  so  können  sieb  Eite- 
J rungen  imiPankreas  einstellen. 


c 


Fig.  500.  Schwielig  verhärtetes  Pankreas  mit  Con  crementen. 
Ä Pankreas  in  der  Ansicht  von  oben  mit  eröffnetem  Hauptgang,  a Eröfineter  Ductus 
pancreaticus  erweitert  und  mit  Concrementen  (e)  besetzt,  die  namentlich  da  festsitzen, 
wo  Seitengäuge  abgehen,  b Schwanzende  des  Pankreas,  c Seitlicher  Lappen  des 
Pankreas,  d Aufgeschnittenes  Duodenum,  e,  e,  Concremente.  B Schnittfläche  eines 
Querschnittes  durch  den  Lappen  e.  f h'ibrös  verhärtetes  Stroma,  g Erweiterte  Gänge, 
mit  Concrementen  gefüllt.  Um  ‘/j  verkleinert. 

Werden  der  Ductus  Wirsungianus  oder  seine  Aeste  dureb  Narben- 
bildung oder  Compression  oder  Secretanbäufung  verscblossen,  so  können 
sich  oberhalb  der  Verstopfung  durch  Secretansammlung  cy  lind  rische 
oder  rosenkranzförraige  oder  cys tische  Erweiterungen  der 
Gänge  und  damit  jene  Bildungen  einstellen,  die  man  als  Bamila 
paiiereatiea  (Fig.  501  h)  bezeichnet. 


Fig.  501.  Ranula  pancreatica.  Längsschnitt  d urch  das  P an kreas. 
« Pankreas,  b Cyste,  c Art.  mesenterica  superior.  d Milzvene.  Nat.  Gr. 


Die  Lage  der  Cyste  richtet  sich  nach  der  .Lage  des  erweiterten 
Ganges.  Am  bäubgsten  liegt  sic  im  Kopf  des  Pankreas  und  gebt  so- 

Siegler,  Lehrb.  d,  spec.  path.  Anat.  10.  Aufl  42 
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nach  vom  Ductus  Wirsuugianus  aus,  seltener  sind  Cysten  der  Seiten- 
zweige. Der  Inlialt  der  Cysten  ist  meist  klar,  kann  aber  auch  au.s 
eiteriger  Flüssigkeit  bestehen  und  kann  sich  auch  eindicken  und  ver- 
kreiden. 

Syphilis  und  Tuberkulose  führen  im  Ganzen  selten  zu  Pankreas- 
erkrankungen, können  abei-  beide  die  ihnen  zukommenden  \'erände- 
i'ungen  setzen. 

Unter  den  priuiäreii  (xeselnvülsten  des  Pankreas  ist  weitaus  die 
Avichtigste  das  Car  einem,  tvelches  meist  harte,  derbe  Knoten  bildet, 
welche  ihren  Sitz  meist  im  Kopfe  des  Pankreas  haben.  Medulläre 
Carcinome,  sowie  Gallertkrebse  und  Adenome  sind  dagegen  .selten, 
ebenso  ist  es  auch  selten,  dass  ein  Krebs  im  ^littelstücke  oder  im 
Schwänze  des  Pankreas  sitzt.  Mitunter  verbreitet  sich  ein  von  dem 
Kopfe  ausgehender  Krebs  über  die  ganze  Drüse  und  wandelt  dieselbe 
in  eine  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Gesclnvulstmasse  um.  Auch 
auf  die  Nachbarschaft  kann  die  krebsige  Wucherung  übergreifen,  so 
namentlich  auf  den  Ductus  choledochus,  das  Duodenum,  den  Magen, 
die  Gallenblase,  die  Wirbelsäule,  die  benachbarten  Lymphdrüsen.  das 
Peritoneum,  das  Netz,  die  Leber  etc.  Greift  die  Krebswucherung  auf 
den  Ductus  choledoclius  über,  so  entstehen  sehr  häutig  Gallenstauung 
und  Ikterus;  innerhalb  des  Pankreas  selbst  kann  die  Verlegung  des 
Ductus  Wirsungianus  im  Kopftheile  eine  cystische  Erweiterung  des-  i 
selben  im  Schwanztlieile  zur  Folge  haben.  AVerden  die  benachbarten 
A enen,  z.  B.  die  A'ena  cava  inferior  oder  die  A".  portae.  oder  die 
AL  mesenterica  superior  von  der  Neubildung  umwachsen,  so  kann  es 
zu  Thrombose  derselben  und  zu  erheblichen  Circulationsstörungen 
kommen. 

Primäre  Sarkome  des  Pankreas  sind  ausserordentlich  selten. 

Unter  den  sceuiidären  Geschwülsten  hat  ebenfalls  nur  der  Krebs 
eine  nennenswertbe  Bedeutung.  Am  häutigsten  sind  es  Krebse  des 
Magens  und  des  Duodenums,  Avelche  auf  das  Pankreas  übergreifen. 
AA’^eit  seltener  entwickeln  sich  nietastatische  Knoten  von  Carcinomen 
entfernterer  Organe  aus. 

Der  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Pankreasgang  besitzt  kleine  Dräschen.  Die 
Zweige  gehen  in  enge,  mit  cubischen  oder  platten  Zellen  aiisgekleidete,  als  Schaltstücke 
bezeichnete  Kanäle  über,  an  die  sich  die  verzweigten  Endkolben  anschlicssen.  Die  < 
kegelförmigen  Epithelien  der  Endkolben  produciren  in  ihren  inneren  Abschnittf® 
Zymogenkörnchen,  die  bei  dem  Beginne  der  Verdauung  schwinden.  Die  Epithelien  der 
Schaltstücke  schieben  sich  als  „centroacinäre  Zellen“  über  die  secernirenden  Drüsen-  i 
zellen,  die  ihr  Secret  in  Secretcapillarcn , die  zwischen  den  Drüscnzellen  und  den 
centroacinären  Zellen  liegen,  ergiessen.  Innerhalb  des  Pankreas  finden  sich  in 
wechselnder  Menge  „intratubuläre  Zellhaufen“,  die  aus  soliden  Zcllsträngen  bestehen;  * 
ihre  Function  ist  nicht  bekannt.  Sie  finden  sicJi  namentlich  im  Schwanz  des  Pan-  ^ 
kreas.  Von  manchen  Autoren  (OpiE,  Sch.midt)  werden  diese  Zellinscln  zur  inneren  i 
Secretion  des  Pankreas  in  Beziehung  gebracJit  unter  Hinweis  darauf,  dass  sie  l>e)  ' 
Diabetes  atrophisch  und  indurirt  sind,  doch  rvird  dies  von  anderer  Seite  bestritten. 
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ELFTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  des  Respirations- 
apparates und  der  Schilddrüse. 


I.  Patliolosischo  An.atoiuic  der  Nase  und  ilirer  Nebenhrdileii. 

§ 215.  Die  Innenflcächen  der  Nase  und  deren  Nebenliölilen  sind 
mit  einer  Schleimhaut  ausgekleidet,  welche  grösstentheils  (Regio 
respiratoria)  geschichtetes,  flimmerndes  Cylinderepithel  besitzt  und 
in  dem  gefässreichen  fibrillären  Bindegewebe  der  Tunica  propria 
zahlreiche  verästelte  fubnlöse  Drüsen  und  vielfach  auch  Lenkocyten- 
herde,  zuweilen  auch  Lymphknötchen  einschliesst.  Der  Gefässreichthum 
ist  namentlich  am  hinteren  Ende  der  unteren  Muschel  ein  sehr 
bedeutender. 

In  der  Regio  vestibularis  ist  die  Schleimhaut  der  äusseren  Haut 
ähnlich  gebaut  und  besitzt  Talgdrüsen  und  Haarbälge.  Die  auf  die 
Mitte  der  oberen  Nasenmuschel  und  den  entsprechenden  Theil  der 
Naseuscheidewand  beschränkte,  gelblich-braun  gefärbte  Regio  olfactoria 
ist  mit  dem  eigenartig  gebauten,  geschichteten  Riechepithel  bedeckt. 

Die  meisten  Erkrankuugoii  der  Nase  gehen  von  der  Schleimhaut 
aus,  doch  sind  nicht  selten  auch  die  tiefer  gelegenen  Gewebe,  das 
knöcherne  und  knorpelige  Gerüst  der  Nase,  resp.  deren  bindegewebige 
Bedeckung  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Von  Missbilduusreu  sind  das 
Fehlen  einzelner  Muscheln,  die  mangelhafte  Ausbildung  des  Septums 
sowie  des  Siebbeines  und  der  Nasenbeine,  ferner  die  Verengernug  und 
der  Verschluss  der  Choauen,  die  Schiefstellung  und  Verbiegung  der 
Nasenscheidewand,  endlich  Spaltbildungen  in  dem  Boden  der  Nase  zu 
nennen. 

Rlutuiigeu  aus  der  Nasenschleimhaut  (Epistaxis)  erfolgen  theils 
durch  Diapedese,  theils  durch  Rhexis.  Bei  manchen  Individuen  sind 
dieselben  habituell.  Im  Uebrigen  kommen  sie  namentlich  bei  hämor- 
rhagischer Diathese,  bei  verschiedenen  infectiösen  Erkrankungen,  bei 
Tinregelmässigkeiten  der  ]\Ienstruation , bei  Hemmungen  des  Blut- 
abtlusses,  bei  Nasenentzündungen  etc.  vor. 

Die  Eiit/.üu<luug  der  Nasenschleimhaut,  die  Rliiuitis,  gehört  zu 
den  häutigsten  Atfectionen  und  trägt  meist  den  ("harakter  eines 
schleimigen  oder  eines  eiterigen  Katarrhs,  seltener  einer 
cronpösen  oder  d i ])  h t h e r i t i sch  e n oder  phlegmonösen  oder 
u leer  Ösen  Entzündung.  Die  Ursachen  der  schleimigen  Katarrhe 


Entzündung.  S}^philis.  Tubei'kulose.  Rotz. 
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sind  grossentlieils  unbekannt.  Bei  scliweren  Entzündungen  lassen  sich 
oft  die  bekannten  Entzündung  erregenden  Bakterien  nacliweiseu,  und 
es  sind  viele  Xasenentzündungen  Theilersclieinungen  s])ecifisclier  In- 
fectionen,  wie  Masern.  Diphtherie,  Influenza,  Scharlach  etc.  Der  acute 
Katarrh  der  Nase  wird  als  Coryza  bezeichnet. 

Chroiiischer  Nasciikatarrli  kommt  namentlich  bei  Skrofulösen, 
Phthisischen  und  Syphilitischen,  seltener  bei  gesunden  Individuen  vor 
und  führt  theils  zu  Verdickungen,  theils  zu  Verdünnungen  und  Atrophie 
der  Schleimhaut.  Bei  der  als  Ozaena  bezeichneten  Form,  die  nach 
Abel  und  Stein  durch  einen  Bacillus  (Bacillus  mucosus  o z a e n a e ) 
verursacht  werden  soll,  wird  die  Nasenhöhle  auffallend  geräumig,  ihi-e 
Schleimhaut  producirt  ein  eiteriges,  gelbliches  oder  grünliches  Secret, 
welches  sich  oft  zersetzt,  einen  stinkenden  Geruch  verbreitet  und  zu 
inissfarbigen,  grünlichen  und  buntscheckigen  Borken  und  Krusten  ein- 
trocknet. Nach  ScHUCHARDT  geht  bei  Ozaena  das  Pdimmerepithel  der 
Schleimhaut  verloren  und  wird  durch  geschichtetes  Plattenepithel  er- 
setzt. Nach  E.  Frankel  schwinden  in  der  atroi)hirenden  Schleimhaut 
namentlich  auch  die  Drüsen.  Bei  sehr  langer  Dauer  der  Erkrankung 
kann  auch  der  unter  der  Schleimhaut  gelegene  Knochen  atrophiren. 
E.  Frankel  bezeichnet  daher  die  Ozaena  Simplex  als  Rkiiiitis  ehroniea 
atrophica  to(‘tida. 

( roupöse  und  diphtheritisehe  Entzüiuliiiigeii  treten  am  häutigsten 
secimdär  nach  entsprechenden  Rachenentzündungen  auf,  können  aber 
auch  primär  in  der  Nasenhöhle  beginnen. 

Phlegmouöso  Eiitziindiingou  mit  Vereiterung  der  Schleimhaut 
schliessen  sich  meist  an  entsprechende  Entzündungen  in  der  Nachbar- 
schaft au,  können  indessen  auch  auf  die  Nase  beschränkt  Vorkommen. 

Sypliilitiselie  Iiiitialsklcroscii  kommen  an  der  Nase  selten  vor, 
etwas  häutiger  sind  syphilitische  Katarrhe  (Coryza  syphilitica),  bei 
denen  sich  erythematöse  Flecken,  Papeln  und  Granulationswucherungen 
bilden,  die  unter  Umständen  ulceriren  und  zu  Bildung  von  Geschwüren 
und  zu  nekrotischer  Abstossung  angrenzender  Knorpel-  und  Knochen- 
theile  führen.  Noch  häutiger  sind  giminiöse  Entzümlniiaeii,  welche 
entweder  von  der  Nasenschleimhaut  oder  von  dem  Periost  und  dem 
Perichondrium  des  knöchernen  und  knorpeligen  Nasengerüstes  aus- 
gehen und  nicht  nur  zu  tiefgreifendem,  geschwürigem  Zerfall  der 
Weichtheile,  sondern  auch  zu  mehr  oder  minder  umfangreicher  Zer- 
störung der  knöchernen  und  der  knor])eligen  Nasentheile,  sowie  auch 
der  an  die  Nase  angrenzenden  Knochen  führen,  so  dass  die  Nase  in 
der  mannigfaltigsten  Weise  verunstaltet  wird  und  bei  Vernarbung  der 
Geschwürsherde  mitunter  vollkommen  zusammensinkt. 

Die  erkrankte  Schleimhaut  producirt  namentlich  bei  diffuser  Aus- 
breitung der  gummösen  Infiltration  ein  widerlich  riechendes,  eiteriges, 
zum  Theil  zu  schmutzigen  Borken  einti'ocknendes  Secret,  welches  der 
Erkrankung  den  Namen  einer  Ozaena  syphilitica  eingetragen  hat. 

Tuberkulose  der  Nase  ist  anatomisch  entweder  durch  tuberkulöse 
Granulationswucherungen  oder  durch  Geschwürsbildung  charakterisirt, 
"eiche  mitunter  zu  Caries  der  Knochen  führt,  wobei  sich  eiteriger, 
stinkender  Nasenausfluss  (Ozaena  tuberciih^sa)  einstellt.  Lui)us  des 
•msichtes  kann  auch  auf  die  Nasenschlcimhaut  übergreiten  und  zu  In- 
tfftrationen  führen,  die  geschwürig  zerfallen. 

Bei  U(»tz  der  Nase  treten  eiterige  oder  eiterig-blutige  Katarrhe 

und  es  entstehen  in  der  Schleimhaut  circumscrii»te  Knötchen  oder 
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auch  ausgebreitete  Infiltrationen,  die  vereitern  und  zu  Bildung  multipler 
Geschwürchen  führen,  die  zu  grösseren  buchtigen  Geschwüren  ver- 
schmelzen, oft  auch  in  die  Tiefe  greifen,  die  Knochen  blosslegen  und 
dadurch  zum  Absterben  bringen. 

Bei  Lepra  bilden  sich  in  der  Nase  knotige  Infiltrationen  und  Ge- 
schwüre, und  es  bildet  die  Nase  die  Hau])teingangspforte  für  die  Lej)ra 
und  giebt  auch  massenhaft  Bacillen  an  die  Aussenwelt  ab  (Sticker). 
Bei  Khiiioskleroin  treten  wulstige  und  knotige  Wucherungen  auf 
(vergl.  § 171  des  allg.  Theils). 

Alle  Nasenentzündungen  können  auf  die  Neheiiliöhlen  der  Nase 
übergreifeu  und  hier  einen  mehr  oder  weniger  selbständigen  Verlauf 
nehmen.  Die  betreffenden  Höhlen  füllen  sich  dabei  mit  schleimigem 
oder  eiterigem  Secret.  Bei  schwereren  Entzündungen  und  bei  chronischen 
Infectionen  (Tuberkulose)  können  die  angrenzenden  Knochen  in  Mit- 
leidenschaft gezogen  Averden.  ^"on  der  Stirnhöhle  und  dem  Siebbein- 
labyrinth aus  kann  die  Entzündung  auf  die  Schädelhöhle  übergreifen 
und  hier  mit  Meningitis  enden. 
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21G.  Hyperplastisehe  WmdiermigiMi  und  (iesehwülste  kommen 
in  der  Nase  und  deren  Nebenhöhlen  häufig  vor  und  entwickeln  sich 
theils  als  Folge  chronischer  Entzündungen,  theils  ohne  erkennbare 
Ur.sachen.  Sic  bilden  theils  diffuse  Verdickungen . theils  polypöse 
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Kxcresceuzen,  die  unter  dem  Namen  XaseiipolyiHMi  zusammengefasst 
werden. 

Die  Avciclien  Polypen  (Sclileimpolypen)  sind  in  ihrem  P>au 
liäutig  der  Schleimhaut  durchaus  ähnlich  (Fig.  502)  und  bestehen  aus 


Fi^.  502.  Drüsenreiche  polypöse  Hypertrophie  der  Nasenschlcim- 
haut  (Form.  Häm.  Eos.),  a Epithel,  b Bindegewebe,  c Drüsengewebe,  d Blutge- 
fässe. Vergr.  100. 

drüsenreichem  (c)  Bindegewebe  (adenomatöse  Poly))en),  das  an 
der  Oberdäche  mit  geschichtetem  Cylinderepithel  ia)  bedeckt  ist.  Oft 
sind  die  Drüsen  auch  cystisch  entartet  (Bl äsen ])o ly peu),  so  nament- 
lich in  den  Polypen  des  Antrum  Ilighmori ; zuweilen  sind  auch  die  fle- 
fässe  (Fig.  5011  c)  stark  entwickelt  (teleangiektatische  Polypen). 


Fig.  üOä.  Gefässreiche  polypöse  Hypertrophie  der  Nasenschleim- 
haut (Form.  Häm.  Eos.),  a Epithel,  b Bindegewebe,  c Blutgefässe.  Vergr.  100. 
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Eine  weitere  (iru])pe  von  Polypen  besteht  aus  ödeinatöseni  Binde- 
gewebe (Fig.  503  b)  und  Schleinigewebe,  kann  also  den  Fibromen 
und  Myxomen  zugezälilt  werden.  Sie  sind  weit  durchsichtiger  als 
die  erstgenannten  und  haben  meist  eine  gelbliche  Färbung,  während 
die  ersteren  grau  oder  grauroth  aussehen. 

Ferner  kommen  in  der  Nase  und  ihren  Nebenhöhlen  Sarkome, 
derbe  Fibrome,  Osteofibrome,  Chondrome,  Osteome. 
l)apillöse  E])itheliome,  Carcinome  und  Dermoide,  sowie 
Mischgeschwülste  aus  der  Bindesubstanzgruppe  vor,  von  denen  die 
ersteren  zum  Theil  von  dem  Periost  oder  dem  Knochen  ausgehen. 

Die  Bindesubstanzgeschwülste,  namentlich  die  vom  Periost  aus- 
gehenden, können  eine  erhebliche  Grösse  erlangen,  den  Raum,  in  dem 
sie  sich  entwickeln,  ausdehnen  und  zu  den  bestehenden  Oeffnungen 
hinauswuchern. 

Die  Carcinome  entwickeln  sich  am  häufigsten  in  den  äusseren 
Nasentheilen,  gehören  also  noch  zu  den  Hautcarcinomen.  Die  von  der 
Schleimhaut  ausgehenden  bilden  höckerige  Wucherungen,  welche  früher 
oder  später  ulceriren. 

Als  Eliliiolitheii  bezeichnet  man  Concremente,  welche  hauptsäch- 
lich aus  Kalk  bestehen.  Sie  bilden  sich  am  häufigsten  um  Fremd- 
körper, welche  in  die  Nase  eingedrungen  sind;  seltener  geben  ein- 
gedickte Secrete  Veranlassung  zn  ihrer  Entstehung. 
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II.  l*athi>logis(*]ie  Aiiattnnie  des  Kehlko])tes. 

§ 217.  Der  Kehlkopf  hat  als  Stützwerk  ein  Gerüst  aus  Knorpel- 
platten  und  -Spangen,  welche  durch  Bindegewebe  und  ^luskelii  be- 
weglich unter  einander  verbunden  sind.  Die  Schleimhaut,  welche  den 
Kehlkopf  auskleidet,  besitzt  im  Allgemeinen  ein  geschichtetes  Flimmer- 
epithel, an  (len  waliren  Stimmbändern,  im  Spatium  interarytaenoidale 
und  an  der  E])iglottis  findet  sich  geschichtetes  Plattenepithel,  und  es 
besitzt  die  Mucosa  an  dieser  Stelle  Papillen.  Die  an  Lymphocyteii 
reiche  Tunica  ])ro])ria  und  die  Submucosa  enthalten  reichlich  SchUdin- 
drüsen,  die  indessen  an  den  wahren  Stimmbändern  fehlen. 

Die  KehlkopferkrankungiMi  sind  meistens  Schleimhautcr- 
kran klingen,  die  mehr  oder  weniger  in  die  Tiefe  reichen,  doch 
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können  auch  der  Knorpel  und  dessen  Perichondriinn,  sowie 
auch  die  Muscnlatur  primär  erkranken,  und  es  kommen  an  der 
letzteren  namentlich  degenerative  A'erändernngen,  wie  sie 
auch  von  anderen  quergestreiften  Muskeln  (z.  B.  nach  Nervenlähmung) 
beobachtet  werden,  nicht  selten  vor. 

Von  Misshildimgeu  des  Kehlkopfes  sind  Defecte  einzelner  Theile, 
Asymmetrie,  abnorme  Grösse  oder  abnorme  Kleinheit  (bei  Aplasie  des 
Hodens  oder  nach  Kastration),  Bildung  überzähliger  Knorpel,  Spaltung 
der  Ei)iglottis,  abnorme  AVeite  der  Sinus  Morgagni  und  von  da  aus- 
gehend Bildung  extralaryiigealer  Säcke  zu  erwähnen. 

Die  EiitzündunsiOii  der  Kehlkopfsehleimhaut  werden  durch  sehr 
verschiedene  schädliche  Einwirkungen  verursacht,  unter  denen  die  In- 
fectioneu  durch  Streptokokken,  Diplokokken,  Staphylokokken,  Diph- 
theriebacilleu,  T3’phusbacillen,  Tuberkelbacillen,  Leprabacillen,  Rotz- 
bacillen und  Inllnenzabacillen,  sowie  das  Gift  der  Masern,  des  Schar- 
lachs, der  Pocken  und  des  Keuchhustens  die  wichtigsten  sind. 

Katarrhalische  Eiitziiiidimgeii  der  Kehlkoi)fschleimhaut  sind  durch 
Röthuug  und  Schwellung  sowie  durch  die  Bildung  eines  schleimigen 
oder  eines  eiterigen  oder  eines  serösen  Secretes  (chronische  Stauungen) 
charakterisirt.  Die  Entzündung  ist  entweder  über  den  ganzen  Kehl- 
kopf verbreitet  oder  auf  einzelne  Theile,  z.  B.  auf  die  Stimmbänder 
oder  auf  die  Epiglottis,  beschränkt.  Stärkere  Epitheldesquamatiou  führt 
sehr  oft  zu  partiellem  Epithelverlust  (Erosion).  Das  wiederersetzte 
Epithel  zeigt  oft  den  Charakter  von  Plattcne])ithel  an  Orten,  die  ge- 
schichtes  Cyliuderepithel  besitzen  sollen. 

Bei  längerem  Bestände  eines  Katarrhes  können  durch  Hypertrophie 
des  Bindegewebes  sich  an  den  Stimmbändern  p a p i 1 1 ö s e Erhebungen 
bilden.  Durch  A'ergrösserung  und  Erweiterung  der  Schleimdrüsen 
können  ferner  die  Untertlächen  des  Kehldeckels  sowie  die  falschen 
Stimmbänder  und  die  MoRGAGNi’schen  Taseben  zuAveilen  eine  granu- 
lirte  Beschaffenheit  (Laryngitis  granulosa)  besitzen. 

Nicht  selten  stellt  sich  nach  chronischen  Reizungen  eine  Hyper- 
trophie des  Platteuepithels,  eine  Pachydermie,  ein,  welche 
der  betreffenden  Stelle  eine  weissliche  Farbe  verleiht  und  auch  auf 
Stellen  .sich  ausbreitet,  die  sonst  Flimmerepithel  tragen.  Sie  kommt 
namentlich  an  den  Stimmbändern  vor  und  kann  sich  mit  papillösen 
Schle  imhau tverdicku Ilgen  combiniren  (§  219). 

Eicon  reu  de  lAitzüiHlungeii,  bei  denen  das  zellig  infiltrirte  Ge- 
webe successiv  durch  Vereiterung  und  brandige  Nekrose  zei- 
fällt,  kommen  namentlich  am  Rande  des  Kehldeckels  (Eig.  öOT  d,  e)  und 
an  den  Stimmbändern  vor,  und  es  können  dadurch  sowohl  die  Kehl- 
deckelknorj)el  (/')  als  auch  der  Stimmbandfortsatz  des  Giessbecken- 
knorpels freigelegt  und  theilweise  zerstört  werden.  Es  treten  solche 
Veränderungen  namentlich  bei  Individuen  auf,  die  schwer  darnieder- 
ffegen;  im  Geschwürsgebiet  finden  sich  verschiedene  Bakterienfornien  (/'). 

Eronpösc  Ehitzündnnst  der  Kehlkopfschleimhaut  kommt  am  häutig- 
sten bei  Dij)htherie,  Scharlach  (Streptokokken),  Masern  (Streptokokken), 
blättern,  Abdominaltyphus  und  Cholera  vor  und  kann  auch  durch  eiu- 
geathmete  reizende  Gase  (Ammoniak),  heisse  Däni])fe,  Fremdkör])er 
etc.  hervorgerufen  werden.  Die  Innenfläche  des  Kehlkopfes  ist  dabei 
mit  gelblichweissen  oder  weissen,  mehr  oder  weniger  cohärenten  Mem- 
branen, zuweilen  auch  nur  mit  zarten,  weissen  Flocken  belegt,  welche 
sich  theils  leicht  abziehen  lassen,  fheils  etwas  fester  der  Unterlage  an- 


Fig.  504.  Geschwür  am  Kehldeckelrand;  sagitlaler  Schnitt  (Alk.  Häin.j 
Eos.),  a Oberer,  h unterer  Theil  des  Kehldeckels,  c Knorpel,  de  Entzündlich  infil-Bj 
trirter  Geschwürsboden,  f Mit  Bakterienhaufen  bedeckter,  zum  Theil  abgestorben crl4 
Knorpel.  Vergr.  40.  * 

Als  Laryiixödein  bezeichnet  man  eine  mehr  oder  minder  hoch- 
gradige Sclnvellnng  der  membranösen  Auskleidung  des  Kehlko]»fes, 
welche  durch  eine  ödematöse  Dnrchtränknng  der  Mucosa  und  1)0- 
sonders  der  Subnuicosa  bedingt  ist.  Am  stärksten  pflegt  die  Schwellung 
an  der  Untertläche  des  Kehldeckels  und  an  den  Ligamenta  arye])iglottica 
und  den  falschen  Stimmbändern  zu  Averden.  deren  Subnuicosa  locker 
gebaut  ist.  An  sämmtlichen  genannten  Stellen  können  sich  solche 
Wülste  bilden,  dass  das  Lumen  des  Kehlkojifes  verlegt  wird. 

Das  acute  Oedein  ist  durch  eine  entzündliche  E.xsuda- 
tion  bedingt,  tritt  namentlich  als  Complication  katarrhalischer,  crou-^ 
l)üser  lind  di])htheritischer  Entzündungen,  sowie  auch  in  der  Nachbar- 
schaft sy])hiliti.scher.  tnlierkulöser  und  krebsiger  Ge.schwüre  und  sul»- 
nmeöser  und  iierichondritischer  Abscesse  auf  und  kann  sich  auch  zu 
eiterigen  Entzündungen  des  Pharynx,  der  Schilddrüse  und  des  Pinde- 
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haften,  so  namentlich  an  Stellen,  welche  geschichtetes  Plattenepithel  ^ 
und  Papillen  besitzen.  ft 

Die  croupösen  Membranen  verhalten  sich  ähnlich  wie  bei  Kachen-  g 
crou])  (vergl.  f)24,  Fig.  iWSj.  Die  vom  Epithel  entblö.sste  geröthete  C 
Tunica  jiropria  i.st  mehr  oder  weniger  zellig  infiltrirt.  oft  auch  vtui  ^ 
Fibrinfäden  durchsetzt.  | 

Diplitlieritische  Eiitzüiidiing  mit  tiefgreifender  Verschorfung  der  f 

Kehlkopfsclileimhaut  kommt  am  häutigsten  bei  Diphtherie  und  Typhus  | 
vor,  ist  indessen  auch  bei  diesen  Krankheiten  selten.  Man  findet  da-  f . 
gegen  nicht  selten  kleine  nekrotische  Herde  im  P*indegewebe  untei-  f 
croupösen  Auflagerungen  des  Kehldeckels.  | 
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gewebes  am  Halse  liiiizugesellen.  Seiner  Genese  entsprechend  ist  das 
acute  Oedein  oft  einseitig  oder  aucli  auf  eine  einzige  der  aufgefülirten 
Stellen  beschränkt. 

Das  chronische  Oe  dem  ist  meist  die  Folge  von  Stauungen 
bei  Herzfehlern  und  Lungenem])hysem,  Compression  der  Halsvenen  etc., 
tritt  meist  symmetrisch  auf,  hat  seinen  Sitz  namentlich  an  der  Unter- 
tläche  des  Kehldeckels  und  au  den  aryepiglottischen  Falten,  kann  in- 
dessen in  geringerem  Grade  auch  an  den  Stimmbändern  Vorkommen. 
Bestehen  im  Kehlkopf  chronische  Entzündungen  (Geschwüre,  Perichon- 
dritis),  so  können  auch  entzündliche  Oedeme  einen  mehr  chronischen 
Verlauf  nehmen. 

Als  Phloffiiioiie  laryngis  bezeich- 
net mau  eine  eiterig-seröse  und  eiterig- 
tibriuöse  Infiltration  der  Submucosa  und 
Mucosa,  deren  Sitz  im  Grossen  und 
Ganzen  der  nämliche  ist,  wie  derjenige 
des  acuten  Oedemes.  An  die  Intiltration 
schliesst  sich  eine  ^"ereiterung  des  Ge- 
webes au.  so  dass  sich  submucöse  und 
niucöse  Abseosse  bilden , welche  nach 
ihrem  Durchbruch  Geschwüre  hinter- 
lassen. Dringt  die  Entzündung  in  die 
Tiefe  auf  die  Knorpel,  so  entsteht  eine 
eiterige  P e r i c h o n d r i t i s.  Weiter- 
hin kann  ein  Durchbruch  des  Eiters  nach 
den  Halsmuskeln  oder  nach  dem  Pharynx 
und  dem  Oesophagus  eintreten.  NacliEnt- 
leeriing  des  Eiters  kann  der  Process  unter 
Narbenbildung  zur  Heilung  gelangen. 

Die  phlegmonöse  Laryngitis  schliesst 
sich  zuweilen  an  croupöse,  diphtheri- 
tische  und  gangränöse  Entzündungen, 
sowie  an  tuberkulöse  und  syphilitische 
Verschwärungen  an.  In  anderen  Fällen 
sind  Entzündungen  des  Perichondriunis 
oder  des  Rachens  oder  der  Tonsillen, 
sodann  auch  acute  Traumen  die  A'^er- 
anlassung.  Es  nehmen  ferner  nicht 
selten  die  bei  Typhus,  Scharlach  und 
Pyäinie  auftretenden  Kehlkopfentzün- 
dungen ihren  Ausgang  in  Eiterung. 

Bei  Scharlach  und  iUascrn  trägt  die  Entzündung  meist  einen 
katarrhalischen  Charakter,  doch  kommen  auch  schwerere  Entzündungs- 
fornien  vor,  insbesondere  nach  Secundärinfectionen  durch  Strepto- 
kokken. Diphtherie  ist  meist  durch  croupöse  Entzündungsformen  ge- 
kennzeichnet. 

Bei  Typlnis  abdoiiiiiialis  kommt  zunächst  eine  Laryngitis  vor, 
welche  durch  E])itheldes(iuamation,  Ekchymosirungen  und  oberflächliche 
Frosionen  und  Ulcerationen,  die  namentlich  an  den  Rändern  der  Ej)i- 
^^dottis  (Fig.  504  d,  e,  f)  und  an  den  Stimmbändern  ihren  Sitz  haben, 
ausgezeichnet  ist.  Sodann  kommen  aber  auch  ditfuse  oder  knotige  weiche 
Schwellungen  vor,  welche  durch  eine  hochgradige  zellige  Intiltration 
bedingt  werden  und  als  si)ecifisch  typhöse  Affectionen  mit 
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den  Dannaifectionen  in  eine  Linie  zn  setzen  sind.  Sie  finden  sich 
namentlich  an  der  Basis  des  Kelddeckels,  an  den  Stiininbändern,  an 
der  Obertiäche  der  (liessbeckenknoi  ])el  und  an  der  vorderen  Coininissur 
und  können  durch  Zerfall  typhöse  Beschwüre  mit  infiltrirten  Rändern 
bilden.  Greift  die  Entzündung  auf  tiefergelegene  Theile,  so  kommt  es 
zu  Pericliondritis,  wonach  durch  (iewebsnekro.se  und  Vereiterung 
nicht  selten  umfangreiche  (iewebsdefecte  entstehen,  und  die 
betretfenden  Knorpel  nekrotisch  werden. 

Die  bei  Variola  auftretende  Laryngitis  ist  dadurch  ausgezeichnet, 
dass  in  der  gerötheten  Schleimhaut  häufig  punktförmige,  wei.ssliche 
Flecken  oder  kleine,  hanfkorngrosse  Knötchen  sich  zeigen,  welche 
(Eppinger)  durch  Trübung  und  körnige  Degeneration,  re.sp.  durch 
zeitige  Infiltration  des  Epithels  entstehen.  Durch  Zerfall  der  infiltrirten 
Theile  entstehen  kleine  rundliche  Geschwüre  (Fig.  505).  Daneben 
können  sich  auch  kleienartige  Beläge  aus  nekrotischem  Epithel  und 
Eiterköi’perchen , oder  aber  coliärente  croujjöse  Exsudatmembranen 
bilden.  Bei  Variola  haeniorrhagica  treten  zn  den  beschriebenen  Er- 
krankungen noch  Blutungen  hinzu;  ferner  können  sich  in  späteren 
Stadien  im  Bindegewebe  kleine  Eiterherde  bilden,  ftrössere  perichon- 
dritische  Abscesse  mit  Knorpelnekrose  treten  dagegen  nur  selten  auf. 
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§ 218.  Die  Tuberkulose  des  Kehlkopfes  bildet  eine  häufige  Coin- 
plicatioii  tuberkulöser  Luugenerkraukuugen,  tritt  dagegen  ohne  letztere 
äusserst  selten  auf.  Danach  handelt  es  sich  auch  meistens  um  eine 
durch  bacillenhaltige  Sputa  vermittelte  Infection. 

Der  Process  beginnt  nach  stattgehabter  Infection  mit  der  Bildung 
kleiner,  subepithelial  gelegener  /eiliger  Herde,  welche  in  Form  grauer 
Knötchen  etwas  über  die  Oberfläche  ])rominiren.  Diese  Herde  können 
rasch  verkäsen,  zerfallen,  nach  aussen  durchbrechen  und  auf  diese 
Weise  kleine  Geschwüi'e  (Fig.  50t?  a)  mit  wenig  infiltrirtem  Rande 
bilden  (einfache  ulceröse  Tuberkulose),  ln  anderen  Fällen 
breiten  sich  die  Wucherung  und  die  zellige  Infiltration  stärker  aus.  so 
dass  ein  sube])itheliales  Granulationsgewebe  entsteht,  welches  meist 
e.xquisite  Tuberkel  enthält  und  je  nach  seiner  Mächtigkeit  kleinere  und 
grössere,  meist  höckerige  Schleimhauterhebungen  (Fig.  r>07  a,  h)  bildet 
(hypertrophische  Tuberkulose).  Früher  oder  später  stellen 
sich  auch  in  diesen  \'erkäsung,  Zerfall  und  damit  auch  ein  Durchbruch 
der  ej)ithelialen  Decke,  Geschwürsbildung  ein. 
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All  die  priimlreu  Erkraiikimgslierde  schliesseii  sich  weiterhin  secun- 
däre  in  Form  knötchenförmiger  Entzündungsherde  an,  welche  ihren 
Sitz  theils  in  der  Miicosa,  theils  in  der  Submiicosa  oder  auch  im  Peri- 
chondrinm,  oder  innerlialb  der  Schleimdrüschen,  seltener  zwischen  den 
Muskeln  haben.  Auch  aus  diesen  können  sich  grössere,  tuberkellialtige 
(iranulatiousherde  entwickeln , Melche  später  verkäsen.  Es  geschieht 
dies  namentlich  im  Perichondrinm  der  verschiedenen  Knorpel. 


Fig.  506. 


Fig.  507. 


Fig.  5Ö6.  Tuberculosis  laryngis  et  tracheae  ulcerosa.  Hagittal- 
^ünitt  durch  den  Kehlkopf  und  die  Luftröhre,  a Tiefgreifendes  Geschwür  über  dem 
“roces.sus  vocalis  des  Giessbecken knorpels.  h Trachealgeschwüre.  Nat.  Gr. 


Fig.  507.  Tuber  culosis  laryngis  hyper trophica.  Ansicht  des  läng.s- 
' ^F®ih;non  und  geöffneten  Kehlkopfes  von  hinten,  n,  h Papilläre  und  knotige 
- an  der  Vorder-  und  Seitenwand  des  Kehlkopfes  und  an  der  Hinter- 

ilache  des  Kehldeckels,  c Vergrösserte  Zungenbalgdrüsen.  Nat.  Gr. 


I Grössere  tuberkulöse^  Granulationen  entwickeln  sich  besonders 
häutig  an  der  Unterfläche  und  am  Seitenrande  des  Kehldeckels  (Fig.  507  h) 
I sowie  an  der  Vorder-  und  Hinterwand  des  Kehlkopfes  (a).  An  den 
I Stimmbändern  dagegen  pflegt  der  Zerfall  einzutreten , ehe  grössere 
i Granulationen  sich  entwickelt  liaben.  Im  Anschluss  an  den  geschwürigen 
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Zerfall  können  sicli  auch  Glottisödeme,  i)lilegmonösc  Entzündungen  und 
Knorpelnekrosen  cinstellen. 

Lupus  der  Nase  und  des  Hachens  kann  auf  den  Kehlkopf  üher- 
greifen  und  zu  knotigen  und  pa])illären  \\'ucherungen  und  zu  Ge- 
schwüren mit  verdickten  Rändern  führen.  Bei  localer  Abheilung  derl 
Processe  bilden  sich  Narben  und  damit  mehr  oder  minder  hochgradige] 
\'erunstaltungen. 

Die  sypliilitische  Eiitzüiidung  des  Kehlkopfes  kann  sich  zu-;] 
nächst  als  Erythem  und  Katarrh  äussern,  doch  muss  hervor- 
gehoben werden,  dass  hierbei  nicht  selten  schon  eine  auffallend  starke] 
Infiltration  der  Schleimhaut  vorhanden  ist. 


Weiterhin  können  Erosionen  ent-. 


er  locale  grauweisse  oder  j 
Schleimhauterhebungen  1, 
syphilitica  papu-* 


Fig.  508.  Syphilitische 
Verschwärung  des  Kehl- 
kopfes. Sagittalschnitt  durch  die 
Trachea.  a Geschwür,  b Ver- 
dickungen und  papilläre  Wuche- 
rungen am  Kehldeckel,  c Ver- 
dickungen und  papilläre  Wuche- 
rungen der  linken  Kehlkopfwand 
und  des  Taschenbandes.  Nat.  Gr. 


stehen,  in  deren  fJrunde  und  Rande  die 
Infiltration  besonders  mächtig  wird  und 
beträchtlich  in  die  Tiefe  greift.  Durch' 
local  gesteigerte  entzündliche  Infiltratio-^ 
nen  können  ferner  locale  grauweisse  oder, 
grauröthliche 

(Laryngitis  - ^ i - , - 

losaj  sich  bilden,  welche  s])äterhin  eben-J 
falls  ulceriren  oder  sich  durch  ResorptionT 
des  Exsudates  zurückbilden.  f '. 

Die  Geschwüre,  welche  durch  Zer-S 
fall  der  infiltrirten  Schleimhaut  entstehen* 
sind  bald  nur  klein  und  obertlächlich.- 
bald  grösser  und  tiefer  greifend.  Dei(i 
Grund  grösserer  Geschwüre  ist  mit  eineniE 
grauen  Belag  bedeckt,  nach  dessen  Ent- 
fernung das  weisslich  gefärbte  Infiltrat 
sichtbar  wird.  Am  häufigsten  sitzen  sie 
am  Kehldeckel  oder  an  den  Stimmbändern 
und  der  hinteren  Kehlkopfwand.  In 
seltenen  Fällen  nehmen  sie  schliesslich 
den  grössten  Theil  des  Kehlkopfinneren 
ein  und  legen  auch  die  angrenzenden 
Knorpel  bloss. 

Eine  zweite  Form  syphilitischer  Kehl- 
kopfgeschwüre entwickelt  sich  aus  gum- 
mösen Knoten,  welche  ihren  Sitz  vor- 
nehmlich in  der  Subinucosa  halien  und 
unabhängig  von  Pharynxerkj-ankuugen 
auftreten.  Am  häufigsten  kommen  sic 
am  Kehldeckel  (Fig.  508  a)  und  an  den 

auf- 


Stimmbändern  vor  und  können  in  einer  solchen  Zahl  und  Grösse 
treten,  dass  sie  das  Lumen  des  Kehlko])fes  verlegen. 

Kleine  Knoten  können  resorbirt  wei-den,  grössere  dagegen  pflegen 
im  Centrum  zu  erweichen  und  nach  innen  durchzubrechen , so  dass 
kesselförmige  Geschwüre  mit  infiltrirten  Rändern  (Fig.  508  a.  h)  ent- 
stehen. Daneben  kann  die  Infiltration  und  die  Geschwürsbildung  aucli 
die  Tiefe  greifen  und  zu  Pericliondritis  und  Nekrose  des  Knorpels 


in 

führen,  wobei  die  Entzündung  häufig  einen  eiterigen  Charakter  gewinnt 
Der  syphilitische  Zerstöruiigsiirocess  kann  zu  jeder  Zeit  still  stehen 
und  unter  Bildung  von  Narbengewebe  heilen.  Geschieht  dies  erst  spät. 
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SO  gehen  zuvor  umlangreiclie  Theile  des  Kehlkopfes,  z.  B.  der  Keld- 
deckel,  die  Stimmbänder  etc.,  verloren.  Je  grösser  die  Defecte  waren, 
desto  grösser  werden  im  Allgemeinen  auch  die  Narben  und  die  Ver- 
unstaltungen des  Kehlkopfes  ausfallen.  Die  einzelne  Narbe 
ist  weiss,  derb  und  zieht  sich  stark  zusammen,  so  dass  der  Kehlkopf 
nicht  selten  äusserst  dilform  und  sein  Lumen,  sowie  sein  Eingang  hoch- 
gradig verengt  werden.  Zuweilen  verwachsen  benachbarte  Theile,  z.  B. 
die  Stimmbänder,  unter  einander,  oder  es  bilden  sich  in  das  Lumen  des 
Kehlkopfes  vorspringende  Narbenzüge. 

Die  zwischen  den  Narben  gelegene  Schleimhaut  wird  häufig  mehr 
oder  weniger  nach  innen  vorgedrängt.  Ist  sie  zugleich  noch  der  Sitz 
einer  entzündlichen  Infiltration,  oder  geht  sie  in  Folge  der  chronischen 
Entzündung  'Wucherungen  ein,  so  bilden  sich  Wülste  (b)  und  polypöse 
und  papillöse  (c)  Erhebungen. 

Bei  Lepra  können  sich  im  Kehlkopf  Knötchen  bilden,  welche  zu 
grösseren  Herden  confluiren,  so  dass  Knoten  und  diffuse  Verdickungen 
der  betreffenden  Theile  entstehen.  Durch  Schrumpfung,  Geschwürs- 
bildung und  Vernarbung  kann  alsdann  der  Kehlkopf  mehr  oder  minder 
hochgradige  Verunstaltungen  erleiden,  welche  den  syphilitischen  ähnlich 
sehen. 

Bei  Botz  kommen  im  Larynx  Entzündungen  vor,  welche  durch 
Bildung  kleiner  subepithelialer  zelliger  Knötchen  gekennzeichnet  sind. 
Durch  Zerfall  derselben  entstehen  Geschwüre,  die  durch  Confluenz  mit 
anderen  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Zerstörungen  herbeiführen. 

Bei  lympliatiselior  Leukämie  können  lymphadenoide  Herde  auch 
an  der  Kehlkopfschleimhaut,  besonders  an  den  Stimmbändern,  auftreten. 

Heber  Bhiiiosklerom  des  Kehlkopfes  und  der  Trachea  ist  § 171 
des  allgemeinen  Theils  nachzusehen. 


Literatur  über  infectiöse  Granulations  Wucherungen. 

liergeugrün,  Kehlkopflcjira,  Arch.  f.  Laryng.  II  1894. 

Chiari  u.  Itiehl,  Lupus,  Vierteljahrsschr.  f.  Berm.  u.  Syph.  188S. 

Primärer  I/upus  des  Kehlkopfeinganges,  Bisch,  med.  Wochenschr.  1889. 

Gerhardt  u.  Ilotli,  Syphilis,  Virch.  Arch.  21.  Bd.  1861. 

Hauff,  Bie  Rotzkrankheiten  beim  Menschen,  Stuttgart  1885. 

Helme,  Die  Kehlkopfschwindsuchl,  Leipzig  1879. 

Jores,  Tuberkulöse  Kehlkopflumoren,  Cbl.  /.  allg.  Path.  VI  1895. 

Korkunoff,  Entstehung  d.  tub.  Kehlko])fgeschwüre,  B.  Arch.  f.  klin.  Med.  4S.  Bd.  1889. 
Laug,  Vorles.  üb.  Path.  u.  Ther.  d.  Syphilis,  Wiesbaden  1896. 

Leivln,  Syphilis,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1881  u.  Charite- Annalen  VI  1882. 

Mackenzie,  Path.  Ilistol.  of  Laryngo-Tracheal  Phthisis,  A.  of  3Ied.  Neto  \ork  1882. 
Meyer,  Larynxtuberkulose,  Virch.  Arch.  165.  Bd.  1901. 

Scheck,  Tuberkulose,  Klin.  Vorlr.  Nr.  280,  1888;  Syphilis,  B.  A.  f.  klin.  3Ied.  XX  1897. 
Virchow,  Bie  krankhaften  Geschwülste  II. 

Weitere  Literatur  enthält  ^ 217. 


§ 219.  Hyperplastische  Schleimliautpolypeii  sind  nicht  häuhg, 
doch  kommen  an  den  falschen  Stimmbändern  wulstige,  sowie  polyj)öse 
^ erdickungen  vor , welche  in  ihrem  Bau  durchaus  mit  der  normalen 
Schleimhaut  übereinstimmen. 

l*a])illäiT  Epitheliome  (Fig.  509)  oder  Papillome  (wohl  auch  als 
papilläre  Fibrome  bezeichnet)  bilden  die  häufigste  Form  der  Kehl- 
kopfgeschwülste und  entwickeln  sich  theils  spontan,  theils  in  Folge  von 
chronischen  Entzündungen  fPachy der mie).  Sie  kommen  am  häufig- 
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öten  an  den  Stininibändern  voi\  können  eine  mächtige  näclieuaus- 
breitnng  gewinnen  und  besitzen  eine  epidermoidale  Bedeckung  aus 
hypertropliischem,  gesciiiclitetein  Plattenepithel  und  einen  bindegewebigen 
(irundstock,  der  aus  einfachen  oder  verzweigten,  oft  von  Kundzellen 
durchsetzten,  zuweilen  an  weiten  Gefässen  reichen  Papillen  besteht. 

Knotige  Fibrome  kommen  ebenfalls  am  häufig.sten  an  den  Stimm- 
bändern vor.  Sie  sitzen  bald  mit  breiter,  bald  mit  schmaler  Basis 

Fig.  509.  Fig.  .510. 


Fig.  509.  Papilläre  Epitheliome 
des  Kehlkopfes.  «Kehldeckel.  6 Ver- 
knöcherter Ringknorpel,  c Schildknorpel. 
d Luftröhre,  e,  f Papillome.  Nat.  Gr. 

Fig.  510.  Krebs  des  Larynx. 

Sagittalschnitt  durch  den  Kehlkopf  und 
die  Luftröhre,  a Krebsige  Wucherung. 
h Linkes  Stimmband,  c Trachea,  d Linke 
Hälfte  des’  Kehldeckels,  e Pharynxwand. 

Nat.  Gr. 

auf,  sind  glatt  oder  höckerig  und  haben  durchschnittlich  Hirsekorn-  h 
bis  Linsengrösse,  können  indessen  die  (jrösse  einer  Haselnuss  erreichen,  c 
Lil>ome,  .Hyxome  und  Aiigiome  sind  sehr  selten.  Etwas  häufiger 
sind  papilläre  oder  knotige  Sarkome.  | 

(liondrome  sind  mehrfach  beobachtet;  sie  gehen  von  den  Knorpeln  | 
aus  und  bilden  kleine  knotige  Geschwülstchen.  ] 

Primäre  ('andnome  haben  ihren  Sitz  namentlich  an  den  Stimm-  ; 
bändern  und  den  MoRGAGNi'schen  Taschen  und  entwickeln  sich  in  | 
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einem  zuvor  normalen  oder  bereits  durch  entzündliche  Erkrankungen 
(Lupus)  veränderten  Gewebe.  Sie  bilden  entweder  knotige  Herde  oder 
])apilläre  (Fig.  510)  oder  auch  Hächenhaft  ausgebreitete  Wucherungen, 
welche  das  unterliegende  Gewebe  intiltriren  und  durch  Zerfall  in  un- 
regelmässig gestaltete  Geschwüre  mit  höckerigem  Grunde  sich  um- 
wandelu.  Im  ^"erlaufe  der  Ulceration  stellt  sich  meist  Entzündung 
ein,  worauf  das  Geschwür  Eiter  secernirt.  Die  Geschwulstbildung  und 
die  Gewebszerstörung  erreichen  nicht  selten  einen  sehr  hohen  Grad 
und  können  das  Gebiet  des  Kehlkopfes  überschreiten. 

Krebsige  Wucherungen  des  benachbarten  Oesophagus,  des  Pharynx 
und  der  Schilddrüse  können  auf  das  Gebiet  des  Larynx  übergreifen 
und  durch  dessen  Wand  durchbi'echen  oder  von  oben  in  denselben 
liiueiudriugen. 

.Vdoiiomc  sind  nur  in  einigen  wenigen  Fällen  beobachtet  worden. 
Sie  bilden  höckerige  Geschwülste.  Aus  SclnlddrUseiigewcbe  be- 
stehende Kehlkopftumoren  sind  von  Ziemssen,  Bruns  und  Paltauf 
beschrieben. 

Cyst(Mi , welche  durch  Retention  des  Secretes  in  Schleimdrüsen 
entstanden  sind,  kommen  am  häutigsten  in  den  MoRGAGNi’schen 
Taschen  und  auf  der  Epiglottis  vor,  sind  indessen  auch  hier  ziemlich 
selten. 

Von  Kolli  köpf  parasiteil  verdienen,  abgesehen  von  den  bereits  er- 
wähnten Bakterien,  nur  der  Soor])ilz  und  die  Trichina  si)iralis  Erwäh- 
nung. Ersterer  bildet  weissliche  Auflagerungen,  letztere  kommt  in  den 
Kehlkopfmuskeln  vor.  Gelegentlich  können  sich  auch  Spulwürmer  in 
den  Kehlkopf  verirren  und  Erstickungsanfälle  herbeiführen. 

Nach  P.  Bruns  kamen  unter  1100  Neubildungen  des  Kehlkopfes  603  Papillome, 
346  Fibroide,  73  Schleimpolypen,  27  Cysten  vor.  76  “/o  der  Geschwülste  sassen  an 
den  wahren  Stimmbändern  und  den  vorderen  Stimmbandcommissuren. 

AinyloidgeschuiiLste,  d.  h.  wesentlich  aus  Amyloidschollen  bestehende  Tumoren 
sind  im  Kehlkopf  und  Rachen  mehrfach  beobachtet  worden  und  können  in  grösserer 
Zahl  sich  entwickeln.  Die  Amyloidbildung  erfolgt  entweder  im  Bindegewebe  der  Mucosa 
und  Submucosa  selbst,  oder  in  einer  Neubildung  (Fibrom,  Sarkom,  Granulom). 

Literatur  über  Geschwülste  des  Kehlkopfes. 

Huiimg arten ) Kehlkopfcarcin.  m.  Tuberkulose,  Arb.  a.  d.  patli.  Inst.  z.  Tübingen  II 1894- 
liergeat,  Das  Sarkom  d.  Kehlkopfes  v.  d.  Luftröhre,  Mon.  f.  Ohrenheük.  1895. 
Bergengrün,  Verruca  dura  laryngis,  Virch.  Arch.  118.  Bd.  1889. 

Brn  nn.  Die  Laryngotomie  1876;  Enchondrom,  B.  v.  Bruns  III  1888. 

Brun.'i,  Neue  Beobachtungen  über  Kehlkopfpolypen,  Tübingen  1878  und  1878. 

Burou:,  Laryngoskopischer  Atlas  1887. 

Chlarl,  Enchondrom,  Wiener  med.  Jahrb.  1888;  Pachyderm.  laryngis,  Fortschr.  d.Med.  IX. 

Crone,  Lupuscarcinom,  Arb.  a.  d.  Inst.  v.  Baumgarten  II  1894- 

Einberg,  Angiom,  Arch.  of  Med.  1884,  re/'-  Centralbl.  f.  d.  med.  TD'.sä.  I884. 

Eränkel.  B.,  Der  Kehlkopfkrebs,  Dtsch.  med.  Wochenschr.  1889. 
iierhardt.  Kehlkopfgcschwülste,  Wien  1896. 

Bopinann,  Warzengeschw.  d.  liespirationsschleimhäute,  Klin.  Vortr.  No.  815,  Leipzig  1888. 

'luranz,  Oysten,  D.  med.  Wochenschr.  1884- 

Büttner,  Pachydermia  laryngis,  Virch.  Arch.  180.  Bd.  1892. 

Manasse,  Multiple  Amyloidgeschwülste  der  oberen  Luftwege,  V.  A.  159.  Bd.  1900. 
Baitauf,  Schilddrüsenlumorcn  i.  Kehlk.  u.  d.  Luftröhre,  Beitr.  v.  Ziegler  XI  1892. 
Bolewakg,  Pachydermia  laryngis,  Fortschr.  d.  Med.  IX  1891. 

Buti'lii,  lieber  Knorpelgeschwülste  des  Larynx,  Med.  Jahrb.  84.  Jahrg.,  Wien  1889. 
^hxvartz,  Des  lumeurs  du  larynx,  Paris  1886. 

^ndriak.  Die  bösartigen  Geschwülste  des  Kehlkopfes,  Wiesbaden  1897  (Lit.).\ 
^nunerbrodt,  Cysten,  Bresl.  ärztl.  Zeitschr.  1880. 

Siegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.  10.  AuH. 
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Virchoiv,  lieber  Pdchydermia  laryngie,  Berl.  kl.  iVochemchr.  «.  JJteeh.  mtd.  Woch.  ISüT. 
Werner,  Beilr.  2.  Kcnntn.  der  Papillome  d.  Kehlkopjes,  Heidelberg  1S9/,. 

Ziegler,  Amyloide  Tuviorbildung  in  der  Zwinge  u.  im  Kehlkopf,  V.  A.  GO.  Bd.  187.0. 

§ 220.  Die  Kohlko[)fknor])el  erleiden  schon  unter  physiologischen 
Verhältnissen  in  höherem  Alter  Veränderungen,  welche  theils  in  einer 
Zerfaserung,  Zerklüftung  und  Auflösung,  theils  in  einer  Umwandlung 
des  Knorpelgewebes  in  spongiöses  Knochengewebe  bestehen.  Alle  diese 
^'orgänge  vollziehen  sich  in  derselben  Weise  wie  jene,  welche  1km 
pathologischer  Ossification  des  Skeletknorpels  Vorkommen. 

Die  nämlichen  Erweich uiigs-  und  A’erknöclieriniirsprocesse  treten 
nicht  selten  auch  schon  in  früherem  Alter  anf,  und  zwar  namentlich 
dann,  wenn  der  Kehlkopf  Sitz  chronischer  Entzündungen  ist.  Die  Ver- 
knöcherung beginnt  immer  in  den  tieferen  Schichten  der  Knorpel,  kann 
aber  von  da  aus  auch  auf  die  äusseren  Theile  übergehen. 

Die  Entzündung  des  Perichondriums,  die  Pcricliondritis  larynsca, 
tritt  meist  secundär,  d.  h.  im  Anschluss  an  eiterige  und  ulcerö.se.  ; 
tuberkulöse  und  syphilitische  Entzündungen  und  carcinomatöse  Ge-  ' 
schwürsbildungeii  der  Schleimhaut  auf,  kommt  indessen  auch  als  eine 
selbständige  Affection  vor,  so  namentlich  bei  Pyämie,  Variola.  Typhus 
abdominalis,  Choleratyphoid.  Zuweilen  geben  auch  Decubital- 
n e k r 0 s e n , welche  sich  bei  alten  und  marantischen  Individuen  an 
der  Hinterfläche  der  Ringknorpelplatte  in  Folge  des  andauernden  Auf- 
liegens  des  Kehlkopfes  auf  der  Wirbelsäule  entwickeln,  die  Veran- 
lassung, ebenso  auch  traumatische  Verletzungen. 

Die  Perichondritis  trägt  am  häufigsten  einen  eiterigen  Charakter, 
doch  kommen  auch  tuberkulöse,  verkäsende,  sowie  iudurirende  Ent- 
zündungen vor.  Die  Entzündung  ist  fast  immer  nur  über  einen  Theil 
des  Knorpelgerüstes  ausgebreitet,  am  häufigsten  über  kleinere  oder 
grössere  Theile  des  Ringknorpels  und  der  Giessbeckeuknorpel.  Die 
Ansammlung  eines  Exsudates  an  der  Oberfläche  der  Knorpel  bewirkt 
zunächst  eine  mehr  oder  weniger  erhebliche  Schwellung  der  betreffen- 
den Theile.  Weiteidiin  "wird  der  Knorpel  in  grösserer  oder  geringerer 
Ausdehnung  nekrotisch.  Bricht  der  perichondrische  Abscess  nach 
aussen  oder  nach  innen  durch,  so  kann  der  nekrotische  Knorpel  exfoliirt 
und  ausgestossen  werden.  An  den  Durchbruch  des  Eiters  nach  innen 
schliessen  sich  häufig  Entzündungen  der  Bronchien  und  der  Lunge, 
an  denjenigen  nach  aussen  perilaryngeale  Abscessbildungen  an. 

Nach  Entleerung  des  Eiters  und  Ausstossung  des  todfen  Knorpels 
kann  die  Affection  durch  Granulations-  und  Narbenbildung  heilen. 
Sind  grössere  Knorpeltheile  oder  ganze  Knorpel  verloren  gegangen, 
so  entstehen  hochgradige  Verunstaltungen.  Kleine  Defecte  im  Knorpel 
füllen  sich  mit  Bindegewebe.  Kuorpelrei)roduction  findet  nur  in  sehr  i 
geringem  Umfange  statt. 

ndluiig  von  Kiioriudfractuveii  und  Lavyngotoini(Mvuiul(Mi  erfolgt 
durch  Bindegewebsneubildung. 

In  seltenen  Fällen  entstehen  an  den  Kehlkopfl<norpeln  knorj)elige  j 
Excrescenzen.  sog.  Ekchondroseii.  nach  Verknöcherung  der  Knorpel  ] 
auch  Exostosen.  Sie  entwickeln  sich  am  häufigsten  in  der  Umgebung  J 
der  fieleidve,  sind  meist  nur  sehr  klein  und  erreichen  nur  sehr  selten  i 

die  Grösse  einer  Erbse,  doch  sind  einige  Fälle  beschrieben,  in  welchen  ) 

die  Neubildung  diese  (irös.se  überstieg.  ; 
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Literatur  über  Veränderungen  des  Kehlkopfknorpels. 

Gerhardt,  Laryngologische  Beiträge,  D.  Arch.  /.  Hin.  Med.  XI  1873. 

Lewin,  Zur  Lehre  vo7i  der  Perichondritis  lai'yngea,  Charite- Annalen  XII  1887. 
Schotten  US,  Die  Kehlkopf knorpel,  Wiesbaden  1879. 


III.  Pathologiselie  Aiiatoiiiie  der  Luftrölire. 

§ 221.  Die  Trachea  bildet  eine  bindegewebige  Röhre,  deren  Wand 
durch  Knorpelringe  Festigkeit  gewinnt  und  durch  circular  verlaufende 
Bündel  glatter  Muskelfasern  im  hinteren,  rein  inembranösen  Abschnitt 
verengert  werden  kann.  Sie  ist  mit  geschichtetem , flimmerndem 
C}'linderepithel  ausgekleidet,  das  einer  glatten  Basalmembran  aufsitzt. 
Das  Bindegewebe  schliesst  zahlreiche  Schleimdrüsen  und  lymphadenoides 
Gewebe  ein. 

Von  IlissMl düngen  sind  zu  erwähnen:  abnorme  Kürze,  abnorme 
Enge,  Atresie,  Communication  mit  dem  Oesophagus  (vergl.  § 170, 
S.  530,  Fig.  400)  oder,  als  Reste  einer  solchen,  Bildung  einer  Cyste 
mit  Flimmerepithel  hinter  der  Luftröhre,  Mangel  oder  Gabelung  oder 
Verschmelzung  von  Trachealringen,  Bildung  eines  überzähligen  Bronchus, 
der  über  dem  an  gewöhnlicher  Stelle  gelagerten  eparteriellen  Aste  des 
rechten  Stammbronchus  liegt  und  (Chiari)  einen  auf  die  Trachea  ge- 
rückten zweiten  eparteriellen  Ast  des  Stammbrochus  darstellt  und 
bei  rudimentärer  Entwickelung  sich  als  Trachealdivertikel  ])räsentiren 
kann.  Endlich  können  auch  Reste  der  Kiemenspalten,  sogen,  ange- 
borene Halsfisteln,  in  die  Trachea  einmünden. 

Erworbene  IMlatationeii  der  Lnftröhre  sind  im  Ganzen  nicht 
häutig,  doch  kommen  sowohl  ditfuse,  als  auch  ampullenförmige  und 
sackartige  Erweiterungen  (Tracheocelen)  vor,  und  es  können  sich  letztere 
sowohl  durch  herniöse  Ausstülpung  der  Schleimhaut,  als 
auch  durch  sackige  Erweiterung  von  Schleimdrüsen  bilden. 

Verengerungen  werden  am  häufigsten  durch  äussere  Compression, 
seltener  durch  Structurveränderungen  der  Luftröhre  selbst  herbeigeführt. 
In  ersterem  Sinne  wirken  namentlich  Strumen,  sowie  andere  am  Halse 
sich  entwickelnde  Geschwülste,  ferner  auch  peritracheal  gelegene  Ab- 
scesse  und  Aortenaneurysmen,  in  letzterem  Narben,  sowie  Gewebs- 
neubildungen im  Innern  der  Luftröhre. 

Die  Comi)ression  kann  sowohl  eine  einseitige,  als  auch  eine  doppel- 
seitige sein.  Bei  lange  andauernder  Compression  kann  der  Knorpel 
atrophisch  werden  oder  in  Bindegewebe  sich  umwandeln,  doch  ist  zu 
bemerken,  dass  man  häufig  selbst  bei  hochgradiger  Compression  de- 
generative  Vorgänge  am  Knorpel  vermisst. 

Perforationen  der  Luftröhre  werden,  abgesehen  von  traumatischen 
Verletzungen,  am  häufigsten  durch  krebsige  und  sarkomatöse  Ulce- 
rationen,  welche  von  dem  Oesophagus  und  der  Schilddrüse  ausgehen, 
sowie  durch  Aortenaneurysmen,  peritracheale  Abscesse  und  vereiternde 
Lymphdrüsen,  sodann  auch  durch  ulceröse  Processe  im  Innern  der  Luft- 
röhre selbst  herbeigeführt.  Bei  Aneurysmen  wird  die  verdünnte  Wand 
des  Sackes  zwischen  den  Knorpelringen  vorgedrängt;  auch  die  Eiuwuche- 
rung  krebsiger  oder  sarkomatöser  Neubildungen,  sowie  das  Eindringen 
^entzündeter  Strumen  erfolgen  zunächst  zwischen  den  Knorpelringen. 

Eiitziinduiis:<Mi  (l<*r  Tnudiealstdileiiiihaiit  werden  durch  dieselben 
Schädlichkeiten  verursacht,  wie  diejenigen  des  Kehlkopfes.  Bei 
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sclilciinigtMn  Katarrli  findet  eine  reichliche  Production  von  Schleim 
von  Seiten  des  Epithels  und  der  Drüsen  statt,  und  man  sieht  nicht 
selten  in  den  Ausführungsgängen  der  Schleimdrüsen  Schleimjjfröid'e 
in  Form  grauer  (ahwischbarer)  Knötchen,  die  Tuberkeln  ähnlich 

sehen.  Bei  eiterig  desquama- 
tivem Katarrh  (Fig.  .bll> 
bnden  sich  in  Schleim  einge- 
bettet reichlich  Eiterkörper- 
chen und  desquamirte  Ejji- 
thelien  (a)  der  Schleimhaut 
aufgelagert.  Das  Bindegewebe 
der  Mucosa  id)  und  Submu- 
cosa  (e)  ist  zellig  intiltrirt.  Bei 
eroiipöser  EiitzüiKluiiir  geht 
das  Epithel  ganz  verloren.  Die 
Fibrinmembranen  (Fig.  512  o t. 
die  oft  eine  röhrenförmige  Aus- 
kleidung der  Trachea  bilden, 
liegen  der  geschwellten  Basal- 
membran unmittelbar  auf.  Die 
Loslösung  der  Croupmembra- 
uen  erfolgt  hier  weit  leichter 
als  im  Kehlkopf,  wo  Fibrin- 
fäden namentlich  im  Papillen 
tragenden  Theil  der  Schleim- 
haut sehr  fest  haften  und  sich 
zum  Theil  auch  in  das  Binde- 
gewebe der  Schleimhaut  fort- 
setzen. 

Fig.  511.  Eiterig  desquama- 
tiver Katarrh  der  Trachea 
bei  Masern  (.^k.  Häm.  Eosing 
a Belag  aus  Eiterkörperchen  und 
abgestossenem  Epithel,  b Stehen  ge- 
bliebene Lage  der  tiefsten  Ej>ithel- 
schicht.  c Grenzlamelle,  d Hyper- 
ämisches  und  infiltrirtes  Binde- 
gewebe der  Mucosa.  e Infiltrirte 
Submucosa  mit  Schleimdrüsen.  Ver- 
grösserung  100. 


Miliartuberkulose  der  Trachealschleimhaut  ist  selten.  Häutiger 
ist  die  elirouisclie  Tuberkulose,  bei  welcher  sich  subepitheliale  Wuche- 
rungen und  zcllige  In- 
liltrationen  bilden . die 
s])äter  zerfallen,  so  dass 
kleinere  und  grössere  Ge- 


Fig.  512.  CroTipöse  Mem- 
bran aus  der  Trachea,  n 
Durchschnitt  durch  die  Mem- 
bran. h Oberste  1.^^  der 
Schleimhaut,  mit  Eiterkörper- 
chen (rf)  durchsetzt,  c Fäbrin- 
Fäden  und  -Körner,  d,  d,  Eiter- 
körperchen. Vergr.  250. 


Tuberkulose.  Syphilis.  Geschwülste.  Cysten. 
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schwüre  (Fig.  506  b)  entstehen.  Zuweilen  greifen  dieselben  auch  auf 
tiefer  gelegene  Theile  über,  so  dass  die  Trachealringe  theilweise  frei- 
gelegt werden  und  durch  perichondritische  Processe  zu  Grunde  gehen. 

Die  syphilitischen  Erkrankungen  äussern  sich  in  derselben  Weise 
wie  am  Kehlkopf  und  ptlanzen  sich  auch  häutig  von  letzterem  auf  die 
Trachea  fort,  können  indessen  auch  selbständig  in  der  Trachea  auf- 
treten.  In  diesen  Fällen  haben  sie  ihren  Sitz  meist  in  den  tieferen 
Theilen  und  combiniren  sich  häutig  mit  Bronchialsyphilis.  Tiefei- 
greifende  Zerstörungen  hinterlassen  bei  ihrem  Abheilen  weisse  Narben, 
durch  welche  die  Luftröhre  nicht  selten  verunstaltet  und  stenosirt  wird. 
An  den  Rändern  der  Geschwüre  entstehen  nicht  selten  papillöse 
Wucherungen,  welche  sich  zum  Theil  mit  geschichtetem  Plattenepithel 
bedecken. 

Nach  Tracheotomie  bilden  sich  zuAveilen  Grrannlationsn  ucliernngen, 
welche  die  Trachea  in  erheblichem  Grade  verengen. 


Fig.  513.  Sarkom  der  Mucosa  der  Trachea.  Längsschnitt,  a Knorpel- 
ringe, z.  Th.  verknöchert,  b Drüsenhaltige  Mucosa.  e Sarkom.  Vergr.  10. 


Primäre  (rcsclnvUlste  der  Trachea  sind  selten.  Beobachtet  sind 
Fibrome,  Sarkome  (Fig.  513  c),  Chondrome,  Osteome,  Adenome  und 
Carcinome.  Häufiger  kommen  secundäre  Geschwulstbildungen  vor, 
welche  vom  Oesophagus  oder  der  Schilddrüse  aus  in  die  Trachea  ein- 
gewuchert sind. 

Nicht  allzu  selten  sind  ninlti])le  Knoclienbilduiigen  (Fig.  514  d), 
welche  zierliche  Spangen  und  Platten  bilden,  in  der  Schleimhaut  ihren 
Sitz  haben  und  sich  in  grosser  Zahl  über  die  ganze  Luftröhre  ver- 
breiten. 

Cysten  können  sich  durch  Secretretention  aus  den  Schleimdrüsen 
entwickeln.  Sie  sitzen  meist  an  der  Hinterwand,  können  Haselnuss- 
bis  Walnussgrösse  erreichen  und  drängen  sich  dann  meist  nach  aussen 
in  den  zwischen  Trachea  und  Oesophagus  gelegenen  Raum  vor. 
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Fig.  51J.  Osteome  der  Trachealschleimhaut.  Querschnitt  (Alk.  Häm. 
Eosin),  a Mucosa.  b Submucöse  Drüsenschicht,  c Trachealknorpel.  d Knochen, 
e CTranulatiousherde  (tuberkulöse)  in  der  Alucosa.  Vergr.  40. 
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IV.  Pathologische  Aiiatoinic  der  IJroiicliieii. 

§ 222.  Die  lironchicn  sind  im  Ganzen  ähnlich  gebaut  wie  die 
Trachea^  und  besitzen  ebenfalls  ein  geschichtetes  Flimmerepithel 
(Fig.  515  «,  rtj),  das  in  den  kleinen  Bronchien  in  ein  einfaches  Cylinder- 
epithel  (Fig.  516)  übergeht.  Alle  Bronchien  enthalten  in  ihrer  Wand 
circular  verlaufende,  glatte  Muskelfasern,  deren  Contraction  die  Schleim- 
haut in  Falten  legt.  Die  Wand  der  grösseren  Bronchien  wird  durch 
eiugelagerte  Knorpelplättchen  gestützt  und  schliesst  Schleimdrüsen 
(Fig.  516  «,  nj  und  lymphadenoides  Gewebe  ein.  Den  Uebergang  ins 


Fig.  515.  Bronchitis  catarrhalis  recens  (M.  Fl.  Anilinbraun),  a a.  Epi- 
thel. b Becherzellen,  c Hochgradig  verschleimte  Zellen,  c,  Verschleimte  Zelle  mit 
verschleimtem  Kern,  d Abgestossene  verschleimte  Zellen,  e Abgestossene  Flimmer- 
zellen. /"Aus  Schleimtropfen,  f,  aus  fädigem  Schleim  und  Eiterkörperchen  bestehende 
Auflagerung,  g Mit  Sehlcim  und  Zellen  gefüllter  Ausführungsgang  einer  Sehleim- 
drüse. k Abgestossenes  Epithel  des  Ausführungsganges,  i Stehengebliebenes  Epithel 
d^  Ausführungsganges,  k Gequollene  hyaline  Basalmembran,  i Bindegewebe  der 
Mucosa,  zum  Theil  zellig  infiltrirt.  m Weite  Blutgefässe,  n Mit  Schleim  gefüllte 
Schleimdrüsen,  zi,  Schleimdrüsenbeeren  ohne  Schleim,  o Wanderzellen  im  Epithel. 
p Zellige  Infiltration  des  Bindegewebes  der  Schleimdrüsen.  Vergr.  120. 

biingengewebe  vermittelt  ein  an  Bdut-  und  Lynipbgefässen  reiches 
Bindegewebe. 

Die  krankhaften  Veränderuntten  der  Bronehien  scliliessen  sich 
jin  Allgemeinen  enge  an  die  entsprechenden  Processe  im  Kelilkojif  und 
in  der  Luftröhre  an.  Es  kommen  indessen  denselben  auch  mancherlei 
Eigentliümliclikeiten  zu. 

Blntnmren  treten  tlieils  in  Form  kleinerer  Ekchymosen,  theils 
auch  in  grösseren  Extravasaten  auf,  so  dass  sich  Blut  (lern  Bronchial- 
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secret  heiniisclit.  Sie  sind  theils  Folgen  von  Circulationsstörungen. 
tlieils  abhängig  von  (iefäss-  und  Gewebsalterationen.  Bei  angeborener 
oder  erworbener  häniorrliagisclier  Diatliese  koniinen  selbst  abundante 
Blutungen  vor,  so  dass  die  Bronchien  zum  Theil  mit  Blut  gefüllt 
werden.  In  der  Schleimhaut  selbst  bilden  sich  blutige  Suffusionen. 
Bei  Unterdrückung  der  Menses  können  vicariirende  Bronchialblutungen 
auftreten. 

Das  in  die  Bronchien  ergossene  Blut  kann  in  die  Lunge  asjtirirt 
werden  und  Lungenhämorrhagieen  vortäuschen. 


Fig.  516.  Eiterige  Bronchitis,  Peribronchitis  und  jieribr onch'iale 
Bronchopneumonie  bei  einem  Kinde  von  1*'  Jahren  (M.  Fl.  Häm.  Eos.). 
a Eiteriger,  b schleimiger  Bronchialinhalt,  c Cj  Von  Kundzellen  durchsetztes,  theil-  . 
weise  abgehobenes  (e,)  Bronchialepithel,  d Zelhg  infiltrirte  Bronchial  wand  mit  stark  ! 
gefüllten  Blutgefässen,  e Zeliig  infiltrirtes  peribronchiales  und  periarterielles  Binde- 

fewebe.  f Septen  zwischen  den  Lungenalveolen,  zu  einem  Thed  zeliig  infiltrirt.  g 
'ibrinöses  Exsudat  in  den  Alveolen.  7/  Alveolen,  mit  zellreichem,  » solche  mit  zell- 
armem  Exsudat  gefüllt,  k Lungenarterien  im  Querschnitt.  / Stark  mit  Blut  gefüllte 
bronchiale,  peribronchiale  und  interacinöse  Gefässe.  Vergr.  45. 


Die  häutigste  Brouchialatfectiou  ist  die  Bronchitis,  welche  meist 
durcli  lufection  (Diphtherie.  Masern.  Kcuchlmsten.  lutlucuza.  Pneumonic- 
kokken,  Eiterkokken,  Tuherkclhacillen  etc.)  verursacht  wird,  indessen 
auch  durch  andere  Schädlichkeiten,  z.  B.  durch  reizende  Gase  oder  durch  j 
Staub  hervorgerufen  werden  kann : sie  schliesst  sich  oft  an  Laryngitis 
und  Tracheitis  oder  an  Lungenerkrankungen  an.  kann  aber  auch  die  erste 
Erscheinung  der  Infection  sein  und  selbständig  verlaufen  oder  secundär 
sich  auf  die  Lunge  oder  auf  die  Trachea  uml  den  Larvnx  verhreiten. 
Stauungen  in  der  luinge  hegünstigen  die  Entstehung  von  Entzündungen 
und  erschweren  die  Heilung. 


Bronchitis. 
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Sofern  die  Entzüiulunf’’  in  der  Mncosa  iliren  hauptsächlichen  Sitz 
hat,  kann  man  sie  als  Eiidobroiicliitis  bezeichnen.  Ergreift  sie,  von 
innen  nach  aussen  fortschreitend,  das  })erihronchiale  Gewebe,  oder  ver- 
breitet sich  eine  Lungenentzündung  direct  oder  durch  Vermittelung 
der  Lymphbahnen  auf  letzteres,  so  kommt  es  zu  einer  Perihroiieliitis 
(Fig.  516  e),  und  es  kann  dieselbe,  da  im  peribronchialen  Gewebe 
reichlich  Lj'inphgefässe  liegen,  sich  auch  unabhängig  von  Endobronchitis 
weiter  verbreiten. 

Bei  der  kataiThaliselien  liroiicliitis  (Fig.  515)  liefert  die  Schleim- 
haut entweder  ein  schleimiges  (/,  f^ ) oder  ein  seröses  oder  ein  eiteriges 
oder  ein  gemischtes  Secret  (Fig.  516  «,  h).  Der  Schleim,  der  nament- 
lich bei  frischen  Katarrhen  reichlich  secernirt  wird,  stammt  theils  von 
dem  Deckepithel,  dessen  Zellen  verschleimen  (Fig.  515  h,  c,  Cj)  und 
den  Schleim  danach  entleeren  oder  sich  abstosseu  (d),  theils  von  den 
in  der  Brouchialwand  gelegenen  Schleimdrüsen  («),  ans  deren  Ans- 
führimgsgängen  hierbei  nicht  selten  ganze  Schleimpfröpfe  (g)  austreten. 
Von  Zellen  enthalten  die  verschiedenen  katarrhalischen  Bronchialsecrete 
Eiterkörperchen  und  Epithelien  (e),  welche  meistens  bald  durch  Ver- 
schleimung (d)  zu  Grunde  gehen. 

Ist  das  Secret  sehr  reichlich  und  dabei  serös,  zellenarm,  so  be- 
zeichnet man  die  Bronchitis  als  eine  BroiielioiThoea  serosa,  ist  es 
mehr  puriform,  als  Broiielioblennorrliooa.  Geräth  das  Secret  durch 
Fäulnissorganismen  in  Zersetzung  und  wird  es  fötid,  so  nennt  man 
den  Process  fötide  oder  putride  Bronchitis. 

Bei  alten  Bronchitisformen  ist  die  Bronchialmucosa  von  Zellen 
mehr  oder  weniger  reichlich  durchsetzt  (Fig.  515  l,  o,  p),  am  stärksten 
bei  eiteriger  (Fig.  516  c,  Cj,  d)  und  putrider  Bronchitis,  bei  welcher 
meist  auch  die  äusseren  Schichten  der  Bronchialwand  (d)  und  das 
peribronchiale  Gewebe  (e)  intiltrirt  sind.  Bei  eiterigen  Formen  des 
Katarrhs  kann  das  von  den  auswandernden  Zellen  durchsetzte  Epithel 
stellenweise  abgehoben  werden  (Fig.  516  c,  cJ  und  bei  länger  dauernder 
Entzündung  stellenweise  durch  \'erschleimung  und  Desquamation  ver- 
loren gehen. 

Hält  eine  Bronchitis  lange  Zeit  an.  so  stellen  sich  häutig  Atrophie 
der  specifischen  Bestandtheile,  stellenweise  auch  hypertrophische  Wuche- 
rungen des  Bindegewebes  ein.  Die  epitheliale  Auskleidung  gestaltet 
sich  oft  unregelmässig,  besteht  da  und  dort  aus  ein-  oder  mehrschichtigen 
cubischen  oder  platten  polymorphen  Zellen. 

Ci’oiipöse  Eiitzümliing  der  Bronohien  kommt  am  häufigsten  neben 
Croup  der  Trachea,  selten  ohne  letzteren  vor  und  ist  meist  durch  das 
Gift  der  Diphtherie  verursacht,  kann  indessen  durch  verschiedene 
Schädlichkeiten,  z.  B.  auch  durch  aspirirtc  Mundflüssigkeiten,  herbei- 
geführt  werden.  Ferner  ist  die  croupöse  Pneumonie  stets  von  einer 
mehr  oder  weniger  ansgebreiteten  croupösen  Exsudation  in  den  kleinen 
Bronchien  begleitet.  Die  Schleimhaut  bedeckt  sich  dabei  mit  weiss- 
lichen  Membranen,  deren  Dicke,  abgesehen  von  der  croupösen  Pneu- 
monie, meist  nur  in  den  grösseren  Bronchien  erheblich  ist,  während  in 
<Ien  kleineren  Bronchien  sich  meist  nur  zarte  Fibrinfiocken  bilden, 

' welche  sich  allmählich  verlieren  und  durch  katan'halisches  Secret  er- 
5 setzt  werden. 

Neben  diesen  acuten  Formen  croupöser  Entzündung  kommt  auch 
* 6ine  elmmisc'lio  fibrinöse  Broneliitis  vor,  bei  welcher  sich  anfallsweise 
von  Zeit  zu  Zeit  feste,  cohärente  Exsudatmembranen  in  den  Bronchien 
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bilden,  die  oft  in  zusammenliängenden,  baunifönnig  verzweigten  Massen 
ausgeliustet  werden  und  einen  Abguss  des  Bronchialbauines  dar.stellen. 

Diplitheritlsche  und  brandige  Versdiorfungen  der  lironcliial- 
sclileiinhaut  sind  selten.  Ani  ehesten  entstehen  dieselben,  wenn  nekro- 
tische brandige  Massen  aus  der  Lunge  in  die  Bronchien  gelangen,  oder 
w'enn  heftig  ätzend  wirkende  Substanzen  in  den  Bronchialbaum  aspiriit 
Averden.  Es  können  sich  in  Folge  dessen  hämorrhagische  Ent- 
zündungen einstellen  und  Theile  der  Schleimhaut  oder  auch  der 
tieferen  Wandschichten  brandig  werden. 

Tuberkulose  der  Bronchien  ist  eine  häufige  Begleiterscheinung 
tuberkulöser  Erkrankungen  der  Lunge,  hat  daher  ihren  Sitz  auch  am 
häufigsten  in  den  kleinen,  den  tuberkulösen  Lungenherden  am  nächsten 
gelegenen  Bronchien,  kann  sich  aber  von  da  aus  über  einen  gros.sen 
Theil  des  Bronchialgebietes  verbreiten.  Der  Process  beginnt  auch  hier 
mit  der  Bildung  grauer  zelliger  Knötchen  (Fig.  517  c),  welche  etwa.? 
über  die  Oberfläche  sich  erheben.  Durch  Zerfall  (ler  verkäsenden 
Knötchen  entstehen  kleine  Geschwüre  (d),  deren  Grund  und  Rand 
meist  einen  nekrotischen,  w'eisslichen  Belag  besitzen,  und  deren  Ein- 
gebung geröthet  ist. 

Durch  stetig  fortschreitenden  Zerfall  des  infiltrirten  Randes  und 
Grundes  können  dieselben  zu  erheblicher  Grösse  heranwachsen  und 

Fig.  517.  Tuberkulose  der  ßroD- 
chialschleimhaut.  o Epithel.  6 Binde- 
gewebe der  Mucosa,  zeUig  infiltrirt.  c Tu- 
berkel. d Rand  eines  kleinen  Geschwüres. 
Vergr.  25. 


mit  benachbarten  Geschwüren  verschmelzen,  so  dass  umfangreiche, 
meist  unregelmässig  gestaltete,  nicht  selten  zum  Theil  auf  die  Bron- 
chialknorpel reichende  Geschwürsllächen  entstehen.  In  kleinen  Bron- 
chien verfällt  nicht  selten  die  ganze  Wand  der  Nekrose  und  dem 
Zerfall. 

Sy])liilitische  Eiitzüiiduiigou  der  Bronchien  kommen  nur  selten 
vor  und  treten  in  denselben  Formen  auf  wie  in  dem  Larynx  und  der  i 
Trachea.  Sie  können  umfängliche  Zerstörungen  herbeiführen  und  | 
hiuterlassen  strahlige  Narben,  durch  welche  das  Bronchialrohr  erheb-  j 
lieh  verunstaltet  und  verengt  we^alen  kann.  i 


CxjESCHMANN  hat  als  Bronchiolitis  exsudativa  eine  eigenartige  Form  von 
Bronchitis  beschrieben,  bei  welcher  sich  \ — 7i  mm  dicke  und  1 — 2 cm  lange,  durch- 
scheinende oder  grauweisse,  oder  auch  gelbe,  zähe  Gerinnungen  bilden,  die  aus  spiralig 
gedrehten  und  gewundenen  Fäden  und  Bändern  bestehen,  die  mehr  oder  weniger  Zellen 
einschliessen.  Sie  verdanken  ihre  Entstehung  einem  exsudativen  Process  in  den 
Bronchiolen,  den  mau  nach  CüiiscH>rANN  weder  zum  einfachen  Katarrh,  noch  zur 
croupösen  Entzündung  zählen  kann.  Nach  Leyden,  Levi  und  A.  Fränkel  kommen 
sie  namentlich  bei  Bronchopneumonioen  vor,  bei  welchen  in  den  Alveolen  und  in  den 
Bronchiolen  reichlich  Epithel  abgestossen  wird. 

Bei  verschiedenen  Formen  von  Bronchitis,  namentlich  aber  bei  der  cronpösen 
und  der  exsudativen  Bronchiolitis,  die  mit  Asthma  bronchiale  verbunden  is< 
(Leyden,  Levi),  enthält  das  entzündliche  Öecret  oft  nadelförmige  Oktaeder,  welche  ab 
Charcot- Leyden ’s  che  Krystalle  bezeichnet  werden.  Nach  B.  Levi  treten  sic 
dann  auf,  wenn  eine  starke  Desquamation  des  Epithels  stattfindet,  und  fehlen  bei 
Katarrhen,  bei  denen  die  Desejuamation  gering  ist. 
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§ 223.  Voreiigerniig  und  Yorseliluss  der  Broiicdiieii  treten  am 
häutigsten  in  Folge  von  Entzündung  ein  und  werden  durch  die 
Schwellung  der  13  r o n c h i a 1 w a n d und  durch  A n s a ui  m 1 u n g v o n 
Secret  und  Exsudat  (Fig.  510  a,  h,  c,  d)  verursacht.  In  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  ist  der  ^'erschluss  ein  vorübergehender,  indem  das  an 
der  Oberfläche  angesammelte  Secret  durch  Expectoratiou  und  Resorption 
wieder  entfernt  wird  und  die  Schwellung  der  Bronchiahvand  schwindet. 
Es  kann  derselbe  indessen  auch  ein  bleibender  sein,  so  namentlich  bei 
: Tuberkulose,  bei  welcher  die  Wand  der  Bronchien  erhebliche  Verände- 
rungen erleidet,  während  die  in  den  Bronchien  sich  ansammelnden 
' Massen  eine  käsige  Beschatfenheit  zeigen. 

Die  verkästen  Secretpröpfe  können  im  Laufe  der  Zeit  verkalken 
|und  Bronchialsteine  bilden. 

Eine  weitere  Ursache  von  Bronchialverstopfungen  bildenFremd- 
|körper,  welche  in  den  Bronchialbaum  gelangen  und  sich  je  nach  ihrer 
■ Grösse  in  kleinere  oder  grössere  Bronchien  einkeilen.  Je  nach  ihrer 
tcheniisch-physikalischen  Beschatfenheit  verursachen  sie  theils  indurirende, 
Itheils  jauchige  und  eiterige  Entzündungen. 

Gelangen  destructive  Entzündungen  des  Bronchialrohres  zur  Heilung, 
|so  können  die  Bronchien  auch  durch  die  sich  einstellende  narbige 
I Schrumpfung  verengt  und  verschlossen  werden,  so  besonders  nach 
I syphilitischen  Ulcerationen  grösserer  Bronchien. 

^ In  seltenen  Fällen  verursachen  i n t r a b r o n c h i a 1 e G e s c h w ü 1 s t e 
I Gronchialstenosen. 

Eine  letzte  Form  der  Bronchialverengerung  wird  endlich  durcli 
jDruck  von  aussen  herbeigeführt.  Innerhalb  der  Lunge  selbst  sind 
jes  namentlich  Lungengeschwülste  sowie  entzündliche  Herde  (Tuberkulose), 
pm  Lungenhilus  dagegen  vergrösserte  Lymphdrüsen,  Aortenaneurysmen 
lund  Geschwülste  des  Oesopliagus,  welche  diesen  Effect  haben  können. 

1 Verhärtungen  und  AT?rdieknngen  der  ganzen  Broneliiahvand 
jkönnen  sich  sowohl  an  Entzündungen,  die  von  (1er  Bronchialschleimliaut 
läusgehen,  als  auch  an  Lungenentzündungen,  die  von  der  Lunge  aus  aut 
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(las  pcrihronchiale  Gewebe  (Perihroncliitis)  ühergreifen.  an.-clilieftsen.  Itie 
verdickte  Bronchiahvaml  kann  gegen  das  Liingengewehe  gut  ahgegrenzt 
sein,  docli  verbi-citet  sieb  die  Induration  bei  starker  Betbeiligung  des 
peribroncliialen  Gewebes  (Fig.  518  c)  oft  oline  scharfe  Abgrenzung  auf 
das  angrenzende  Lungengewebe  (d).  Kleinere  Bronebien  mit  verdickter 
^Vall(l  sind  oft  zugleicb  ilurcli  eingedicktes  Sccret  verstojjft  (Fig.  ölk  e>. 
grössere  sind  meist  offen  und  nicht  selten  zugleicb  erweitert  (Fig.  blk  a». 


Fig.  518.  Peribrouchitis  fibrosa.  Hypertrophie  und  Induration 
des  peribronchialen  Gewebes  und  der  Pleura  (Alk.  Pikrokarm.).  a Bron- 
chien, zum  Theil  erweitert,  b Arterien,  c Verdicktes  peribronchialcs  Bindegewebe. 
d In  das  Lungengewebe  ausstrahlende  fibröse  Züge,  e Durcli  Secret  verschlosj^'e 
Bronchien  mit  verdickter  Umgebung,  f Fibröse  Herde  ohne  angeschnittene  Bronchien. 
g Verdickte  Pleura,  h Lungengewebe,  zum  Theil  emphysematisch.  Vergr.  4. 

Die  IJnmchiektasie  oder  die  Krweitermiff  der  Bronchioii  iriti 
tbeils  in  Folge  einer  Steigerung  des  auf  der  Broncbialwand  lastenden 
Druckes,  tbeils  in  Folge  einer  N'eränderung  der  Textur  und  Beschaffen- 
beit  der  Broncbialwand.  sowie  des  umgebenden  Lungenparenchyms  ein. 

Die  Erweiterung  ist  entweder  eine  cylindrisebe  (Fig.  ölO)  und  er- 
streckt sieb  über  einen  bis  zahlreiche  Bronebialäste . oder  sic  n-' 
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spindelfönnig  oder  sackförmig  (Fig.  520)  und  tritt  vereinzelt  oder 
iuiiltii)el  auf.  Je  nach  der  Bescliatfenheit  dei’  Bronchiahvand  und  ihrer 
Umgebung  kann  man  atrophische  und  hyi)ertro])hische  Bi'onchiektasieeu 
nntersclieiden. 

Die  atr oi)hisclie  Bi-onchiektasie  tritt  als  Folge  länger 
dauernder  entzündlicher  Atfectionen  auf,  durch  welche  die  Bronchial- 
■wand  an  AViderstandskraft  und  Elasticität  eine  wesentliche  Einbnsse 


Fig. 


jiü. 


Fig.  520. 


Fig.  51Ü.  Atrophische  cy- 
lindrische  Bronchiektasie. 
Erweiterter  Bronchus  mit  rippen- 
artig vorspringenden  Querleisten,  der 
Länge  nach  aufgeschnitten.  Isatürl. 
Grös.se. 


i Fig.  520.  Hypertrophische 
Bronchiektasieen  und  bron- 
i chiektatische  Cavernen  bei 
' fibröser  Induration  des 
t Lungengewebes,  a Verhärtetes 
i Lungengewebe,  b Verdickte  Pleura. 

I c Erweiterter  Bronchus,  d Mit  einem 
■ Bronchus  in  Verbindung  stehende 
P Oaverne.  Um  ‘/e  verkleinert. 

erleidet  und  sich  in  Folge  dessen  unter  dem  Luftdrucke  erweitert.  Ge- 
fördert wird  ihre  Entwickelung  durch  temporäre  Behinderung  und  Er- 
schwerung der  Exspiration.  Solche  Ei-weiterungen  sind  meist  cylindrisch 
I hnd  betreffen  namentlich  die  Bronchien  der  unteren  La])])en.  Die 
\ Wand  der  Bronchien  ist  sehr  dünn,  das  peribronchiale  (Jewebe  nicht 
j yerhärtet,  oft  ebenfalls  atrophisch,  (liebt  die  Bronchialwand  dem  Drucke 
t ln  ungleicher  Weise  nach,  so  erscheint  das  erweiterte  Rohr  zugleich 
< buchtig  und  zeigt  an  der  Innentläche  zahlreiche  circular  oder  etwas 


Fig.  521.  Atrophische  Bronchiektasie.  Längsschnitt  durch  Fig.  519. 
a Mucosa.  b Rinnenförmige  Ausbuchtungen  der  Mucosa.  c Querschnitt  der  ror- 
springenden  Leisten  mit  Bündeln  glatter  Muskelfasern,  d Knorpel,  e Faserhaut  dff 
Bronchialwand  mit  Fettgewebe,  vergr.  40. 

Die  sog.  hy  pertroplüsch  e Broucliiektasie  (Fig.  ö20)  i.-t 
ein  häufiger  Folgezustand  von  Indurationen  und  Verödungen  des  Lungeii- 
gewebes  («),  und  es  ist  auch  das  peribronchiale  Gewebe  verhärtet.  Die 
Ursache  der  Ektasie  liegt  hier  weniger  in  einer  ahnorinen  Xachgiebig- 
keit  der  Broncliialwand,  als  in  der  einseitigen  Wirkung  des  Luftdruckes 
in  den  Lungen,  indem  die  in  die  Bronchien  eintretende  Luft  sicli  nicht 
inelir  in  normaler  Weise  im  Verhreitungsgehiet  und  in  der  Umgehung 
der  betreffenden  Bronchien  vertheilen  kann,  so  dass  bei  der  Ins]uration 
der  Druck  in  den  Broncliien  hölier  ist  als  in  ihrer  Umgebung.  Selbst- 
verständlich wird  eine  durch  Entzündung  bedingte  abnorme  Xacli- 
giebigkeit  der  Bronchialwände  die  Erweiterung  begünstigen.  Unter  Uui- 
ständen  kann  auch  eine  Schrumpfung  des  veränderten  Lungengewebe.- 
bei  fixirter  Pleura  Verzerrung  und  Dilatation  der  Bronchien  bewirken. 

Dio  Bronchiektasie  innerlialb  indurirten  Lungengewebes  (Fig.  > 
ist  meist  s])indelfürmig  oder  sackförmig  oder  unregelmässig,  kann  aber 


()«()  Pathologische  Anatomie  der  Bronchien. 


schräg  verlaufende,  zum  Theil  unter  einander  verbundene,  erhabene 
Leisten  oder  Kippen  (Fig.  blb),  welche  dadurch  entstehen,  dass  die 
circulär  verlaufenden  Muskelzüge  nach  innen  vorspringen  (Fig.  .021  c). 
während  das  dazwischenliegende  Gewebe  sich  ausbuchtet  \b).  Das 
Schleimhautgewebe  ist  im  Uebrigen  mehr  oder  weniger  atro])hisch  und 
zellig  infiltrirt,  die  in  der  Wand  gelegenen  Knorpelplättclien  sind  nicht 
selten  theilweise  zu  Grunde  gegangen  und  durch  gefässhaltiges  Binde- 
gewebe oder  auch  durch  Knochen  ersetzt,  die  l\Iündungen  der  Schleim- 
drüsen trichterförmig  erweitert.  Die  Epithelbekleidung  ist  zuweilen 
noch  gut  erhalten ; in  anderen  Fällen  zeigen  die  Cylinderzellen  aus- 
gedehnte Verschleimung  oder  sind  abgestossen,  so  dass  nur  kürzere 
kubische  und  keulenförmige  Zellen  ohne  Cilien  die  Innenfläche  bedecken. 
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auch  cyliiulriscli  gestaltet  sein.  Untei'  Umständen  kann  sie  in  indnrirten 
Lungenbezirken  so  zahlreich  werden,  dass  dieselben  ganz  mit  bronchi- 
ektatischen  Höhlen  durchsetzt  sind.  In  sehr  seltenen  Fällen  entAvickeln 
sich  hinter  verstopften  Stellen  mit  Schleim  gefüllte  Cysten. 

Die  Schleimhaut  dieser  Bronchiektasieeu  ])llegt  dieselben  Verände- 
rungen zu  zeigen,  wie  diejenige  rein  atrophischer  Ektasieen.  Nur  sehr 
selten  bilden  sich  in  der  Schleimhaut  papillöse  oder  polypöse  Wuche- 
rungen. Die  äusseren  Theile  der  Bronchialwand,  sowie  das  peribronchiale 
Bindegewebe  dagegen  sind  mehr  oder  minder  verdickt. 

rieeratioiieii  und  PerforatioiuMi  der  Broiudiiahvaiid  schliessen 
sich  entweder  an  Entzündungen  der  Innentläche  oder  abei'  an  ulceröse 
Processe  in  der  Umgebung  der  Bronchien  an.  Unter  den  von  der 
Innenfläche  ausgehenden  Entzündungen  sind  es  namentlich 
die  eiterigen  und  putriden  und  die  tuberkulösen  Formen,  welche  häutiger 
zu  Ulcerationen  und  Perforationen  führen. 

Vereiterungen  entstehen  besonders  dann,  wenn  faulige  Massen  in 
die  Bronchien  asi)irirt  werden,  oder  wenn  das  Bronchialsecret  faulige 
Zersetzungen  eingeht.  Letzteres  geschieht  namentlich  innerhalb  von 
Bronchiektasieen,  in  welchen  das  Secret  liegen  bleibt. 

Stellen  sich  l)ei  den  genannten  Affectionen  Perforationen  der 
Bronchien  ein,  und  greift  die  Entzündung  auf  deren  Umgebung  über, 
so  bilden  sich  im  peribronchialen  Gewebe  und  im  angrenzenden  Lungen- 
parenchym Intiltrationsherde , welche  je  nach  der  Beschaffenheit  der 
primären  Entzündung  ihren  Ausgang  entweder  in  Verkäsung  und 
nekrotischen  Gewebszerfall  oder  aber  in  Vereiterung  und  in  putride 
Gewebsverjauchung  nehmen.  Zn  der  eiterigen  oder  jauchigen  oder 
käsigen  Bronchitis  gesellt  sich  eine  eiterige  oder  jaiiehige  oder  käsige 
Perihi’oiieliitis , nnd  ans  der  Broncbiektasie  wird  durch  Zerfall  des 
angrenzenden  Gewebes  eine  iileeröse  hroneliiektatiselie  Caveriie 
(Fig.  520  d).  Die  peribronchiale  Zerfallshöhle  liegt  entweder  zur  Seite 
des  i)rimär  afticirten  Bronchus  oder  umgreift  (lenseiben  mehr  oder 
weniger  vollkommen. 

Die  anfänglich  meist  wohl  nur  partielle  Zerstörung  des  Bronchus 
kann  mit  der  Zeit  eine  totale  werden,  so  dass  der  Bronchus  von  innen 
her  in  die  Zerfallshöhle  tritt  und  letztere  also  jetzt  das  scheinbare 
Ende  des  Bronchus  bildet.  Die  Wände  der  Höhle  sind  je  nach  der 
Genese  des  Processes  und  nach  der  Zeit  der  Untersuchung  bald  in 
eiterigem  oder  gangränösem,  bald  in  käsigem  Zerfall  begriffen,  bald 
fest,  infiltrirt  oder  verhärtet.  Der  Inhalt  der  Höhle  bildet  eine  eiterige 
oder  jauchige  IMasse  oder  eine  mit  käsigen  Bröckeln  vermischte  weiss- 
lichc  oder  graue  Flüssigkeit.  Jauchige  Massen  enthalten  Bakterien, 
häufig  auch  Lcucinkugeln  und  Tyrosin-  und  Margarinnadeln. 

Die  Caverne  wird  zunächst  durch  die  eindringende  Luft  ausge- 
weitet, kann  aber  im  Laufe  der  Zeit  auch  durch  fortschreitenden  Ge- 
webszerfall wachsen,  am  raschesten,  wenn  der  Process  einen  eiterigen 
oder  gangränö.sen  Charakter  trägt,  langsamer,  wenn  die  Entzündung 
ihren  Ausgang  in  \'erkäsung  nimmt,  am  langsamsten,  wenn  das  Lungeii- 
gewebe  durch  chronische  indurative  Entzündungen  verhärtet  ist. 

Ulcerationen  und  Perforationen  de i’  B r o n c h i a 1 w a n d , 
welche  an  deren  Au  ssenflächen  beginnen,  stellen  sich  am 
häutigsten  bei  vereiternden,  gangränesciremlen  und  verkäsenden  Ent- 
zündungen des  Lungenparenchyms  ein  und  gehören  zu  den  häutigsten 
^ orkommnissen.  Seltener  brechen  verkäsende  und  vereiternde  Lym])h- 
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(Irüsen  odei-  peiihroncliial  gelegene  (Jescliwülste  oder  Aneurysmen  durch  5-^ 
die  Broncliien  durch.  r . 

Ist  ein  Duicld)ruch  in  ein  Broncliialrolir  eingetreten,  so  gelangen  f 
die  in  der  Umgebung  der  Bronchien  gelegenen  Zerfallsmassen  in  $ . 
grösserer  oder  geringerer  Menge  in  das  Bronchiallumen  und  können 
entweder  nach  aussen  befördert  oder  durch  As])iration  in  «lie  \'er- 
zweigimgen  anderer  Bronchien  gerissen  werden.  In  die  Zerfallshöhle  I 
selbst  kann  aus  dein  durchbrochenen  Bronchus  Luft  eintreten  und  die  * 
Höhle  erweitern.  \ ■ 

h 


Fig.  522.  Krebsentwickelung  in  einem  inittelgrossen  Bronchusji 
Querschnitt,  a Knorpelplättchen,  b Drüsenhaltige  Mucosn.  r Adventitia  des® 
Bronchus,  d Polypös  gestalteter  Krebsknoten,  e f Durchbruch  des  Krebses  zwischen® 
zwei  Knorpelplättchen  in  die  Faserhaut  (der  Tod  erfolgte  durch  eiterige  Bronchitis  idkI 
dem  peripher  an  dem  Tumor  gelegenen  Bronchialabschnitt,  an  die  sidi  eine  Pleuritis' 
anschloss).  Vergr.  10. 


Unter  den  Gresclnvülsten  der  Broneliien  ist  der  Krebs  die 
wichtigste,  und  es  kann  derselbe  sowohl  von  den  grösseren  als  den- 
kleineren  Bronchien  ausgeheu.  Der  von  den  Schleimdrüsen  oder  von 
dem  Deckepithel  ausgehende  Krebs  kann  zunächst  in  das  Innere  des 
Bronchus  wachsen  fFig.  522  d)  und  denselben  verstopfen.  Weiterhin 
kann  er  aber  auch  durch  die  Bronchialwand  hindurchbrechen  (c. /■)  und 
sich  alsdann  in  Form  einer  markigen  Wucherung  in  der  Lunge  ver- 
breiten. Adenome  können  sich  von  den  Schleimdrüsen  aus  ent- 
wickeln (CiiiARi),  sind  aber  sehr  selten.  \’on  Bindesultstanz- 
ge  sch  Wülsten  sind  kugelige  Chondrome.  Osteochondrome.  Li])onic 
und  Chondroli])ome  zn  nennen,  die  aber  alle  nur  eine  geringe  Orösse 
zu  erreichen  pflegen  (vergl.  Lungengeschwülste). 
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\.  Patlioloai.st'lie  Anatomie  der  Liiniie. 

1.  Missbildungen  der  Lunge. 

§ 224.  Das  respirirendc  rareneliym  der  Lunge  setzt  sich  ini 
'Wesentlichen  ans  den  Endverzweignngen  der  Bi'onchien  und  aus  Blut- 
gefässen zusaninien,  doch  nimmt  an  dem  Auf  bau  desselben  auch  eine 
gewisse  Menge  von  Bindegewebe  Theil,  welches  die  einzelnen  Ver- 
zweigungen unter  einander  verbindet  und  durch  Bildung  stärkerei- 
Bindegewebszüge  das  Parenchym  in  einzelne  Läi)i)chen  abgrenzt. 

Der  Uebergang  der  zuleitenden 
Piöhren  in  das  respirirende  Lungen- 
parenchym erfolgt  dadurch,  dass  einer- 
seits der  Bau  der  Bronchiolen  sich 
ändert,  dass  andererseits  ihre  Wandung 
zahlreiche  hohle  Ausstülpungen  bildet. 

Die  Bronchien  gehen  an  ihren 
Enden  eine  mehrfache  dichotomische 
Theilung  ein,  und  die  ans  dieser  Thei- 
lung  hervorgehenden.  Aeste  sind  es, 
welche  durch  Bildung  von  Alveolen 
zum  respirirenden  Parenchym  werden, 

Zunächst  treten  nur  vereinzelte 
Alveolen,  sowie  kleine  einseitig  ge- 
lagerte Gruppen  von  solchen  auf 
(Pig.  f)23  B),  so  dass  der  Bronchiolus 
theilweise  in  respirirendes  Parenchym 
umgewandelt  wird  und  daher  auch  den 
Namen  respirirender  Bronchiolus  er- 
halten hat.  Jeder  respirirende  Bron- 
chiolus theilt  sich  in  2 — 3 weite  Aest- 
chen,  welche  allseitig  von  Alveolen 
dicht  besetzt  sind  (B)  und  daher  als 
AlvoolcnirUngo  oder  auch  als  Infun- 
dibula  bezeichnet  werden. 

Werden  die  Bronchien  zu  res])irirenden  Bronchiolen,  so  verlieren 
sie  die  Knorpel,  und  ihr  Epithel  gestaltet  sich  zu  einer  einfachen  Lage 
niedriger,  wimperloser  Cylinderzellen,  welche  schliesslich  zu  PHastej’- 
zellen  und  grossen  polygonalen  Platten  werden. 

Wird  der  respirirende  Bronchiolus  zum  Alveolengang,  so  schwinden 
die  Cylinderzellen  ganz,  so  dass  das  Epithel  lediglich  aus  kleinen,  kern- 
haltigen,  granulirten  PHasterzellen  und  aus  grösseren,  hyalinen,  kern- 

Zlegler,  Lehrb.  d.  spec.  p.ith.  Anat.  10.  Aull.  4:4 


Fig.  523.  Corrosionspräparat 
der  End  Verzweigungen  der  Bron- 
chiolen (B)  und  der  Lungen- 
arterien (J)  bei  Lupenvergrösserung 
gezeichnet. 
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haltigen  und  kernlosen  Platten  besteht.  Die  Muskelfasern  der  Bron- 
chiolen erhalten  sich  auch  noch  in  den  Alveolengängen  ini  Form  circular 
angeordneter  Züge,  welche  am  Eingang  einer  jeden  wandständigen 
Alveole  einen  King  bilden. 

Die  Alveolen  haben  dasselbe  Epithel  wie  die  Alveolengänge.  Im 
Uebrigen  besteht  ihre  Wand  aus  einer  zarten,  von  einem  dichten  Ge- 
fässnetz  umsponnenen  Bindegewebsmembran,  die  theils  durch  diffus 
verbreitete  elastische  Fäserchen,  theils  durch  Züge  dickerer  Bündel 
elastischer  Fasern  verstärkt  wird.  i\Iuskeln  fehlen  ihr  dagegen. 

Die  Alveolengruppen , welche  zu  den  Endverzweigungen  eines' 
respirirenden  Bronchiolus  gehören,  grenzen  nicht  alle  unmittelbar  an. 
einander  an,  sondern  lassen  Zwischenräume  zwischen  sich,  welche  durch  [ 
andere  Alveolengangsysteme  ausgefüllt  werden.  Wo  sich  die  ver 
schiedenen  Systeme  berühren,  treten  sie  unter  Vermittelung  von  blut-' 
und  lymphgefässhaltigem  Bindegewebe  unter  einander  in  feste  Ver-^ 
bindung. 

Die  Entwickelung  der  Lunge  erleidet  im  Ganzen  nur  selten  Stö-t 
luugen,  welche  zu  einer  Missbildung  derselben  führen,  doch  kommtl 


Fig.  524.  Agenesie  der  linken  Lunge  ein'es  Erwachsenen  mit 
Ektasie  der  Bronchien.  Querschnitt  durch  die  Spitze  der  Lunge.  Die  ganzft 
Lunge  ist  stark  verkleinert  und  besteht  aus  einem  blutreichen  Bindegewebe  ohne 
ausgebildete  Alveolen,  welches  ektatische  und  verzerrte  Bronchien  einschliesst.  Nat.  Gr. 


eine  partielle  oder  auch  über  eine  ganze  Lunge  sich  ausdehnende  Hyj)0-_ 
plasie  und  Agenesie  des  resjtirireiiden  Pareiieliyins  vor,  welche  sich 
mit  diffuser  und  eystiselier  Jiroiieliiektasie  verbinden  kann.  ; 

Die  Luuge  entwickelt  sich  in  der  Weise,  dass  innerhalb  eines  zell- 
imd  gefässreichen  Gruudgewebes  von  einem  einfachen  Hauptgang  ah- 
zweigende  Drüseukauäle  in  stetig  zunehmender  Verzweigung  aus- 
sprossen und  schliesslich  eine  grosse  Zahl  von  Endzweigen  bilden, 
denen  mit  cubischem  Epithel  ausgekleidete  Alveolen  aufsitzen,  die  nach 
der  Geburt  bei  dem  Athinen  durch  die  einstürzende  Luft  ausgedehnt 
werden.  In  sehr  seltenen  Fällen  kann  die  Entwickelung  einer  ganzen 
Luuge  vollständig  rudimentär  bleiben,  so  dass  dieselbe  nur  ein  kleines 
unscheinbares  fleischiges  Organ  darstellt,  welches  nur  wenige  Drüsen- 
gänge resp.  Bronchien  enthält.  Häufiger  ist,  dass  nur  kleine  nin- 
schriebene  Bezirke,  etwa  die  basalen  Theile  eines  Lappens  zu  mangel- 
hafter Ausbildung  gelangen  und  alsdann  aus  zell-  und  gefässreichein 
Bindegewebe  bestehen,  das  mehr  oder  weniger  zahlreiche  verzweigte 
Bronchien,  aber  keine  oder  wenigstens  nur  unvollständig  entwickelte 
.Vlveolcn  einschliesst.  Es  kommen  ferner  auch  Fälle  vor,  in  denen  die 
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Limge  zwar  noch  ein  ansehnliches,  wenn  auch  gegen  die  normale 
rosse  stark  znrückhleibendes  Volumen  erreicht,  aber  im  Wesentlichen 
aus  einem  zellreichen  Bindegewebe  besteht,  das  nur  Bronchien  resp. 
deren  Anlagen,  aber  keine  oder  nur  ungenügend  entwickelte  Alveolen 
enthält  (Fig.  524). 

Alle  die  erwähnten  Befunde  kommen  zunächst  bei  Neugeborenen 
zur  Beobachtung.  Allein  es  muss  hervorgehoben  werden,  dass  diese 
Zustände  au  und  für  sich  nicht  Lebeusunfähigkeit  bedingen  und  dahei’ 
auch  bei  Kindern  verschiedenen  Alters,  ja  auch  bei  Erwachsenen  (Fig.  524 
und  525)  sich  tindeu  können.  Ist  (lie  Missbildung  eng  begrenzt,  so 
wird  der  noch  restirende  Theil  der  Lunge  vicariirend  sich  ausgestalten 
können ; ist  eine  ganze  Lunge  oder  der  grössere  Theil  einer  solchen 
mangelhaft  entwickelt,  so. f muss  die  gesunde  Lunge  eine  CMmipeii- 
.satoi'iselie  Hyper- 
trophie erfahren,  und 
es  kommen  auch  in 
der  That  Fälle  vor, 
in  denen  ein  Lungeu- 
hügel  die  Athmuugs- 
fnnctionen  allein  über- 
nimmt und  hypertro- 
l)liirt  und  unter  Ver- 
lagerung des  Herzens 
nach  der  Seite  der 
missbihleten  Lunge 
den  grössten  Theil  des 
Thoraxraumes  eiii- 
nimmt. 

Hie  Bronchien  des 
missbildeten  Lungen- 
gebietes können  bei 
Neugeborenen  normal 
aus.sehen , sind  in- 
dessen zuweilen  schon 
in  dieser  Zeit  erwei- 
tert. so  dass  man  ange- 
borene cylindrisrlie 
und  cystische  Broii- 
rhiektasieeii  inner- 
halb eines  abnorm  dichten  Lungengewebes  findet.  Bei  längerem  Be- 
stände des  Lebens  kann  der  missbildete  Lungentheil  (Fig.  524)  durch 
fortschreitende  Ektasie  der  Bronchien  zu  einem  aus  Cysten  von  Erbsen- 
his  Ilühnereigrösse  zusammengesetzten  Organe  umgewandelt  werden, 
dessen  einzelne  Cysten  mit  den  zum  Theil  ebenfalls  erweiterten  Haui)t- 
bronchien  theils  durch  weite,  theils  durch  enge  Oeffnungen  in  Ver- 
bindung stehen  (Fig.  525),  theils  auch  völlig  abgeschlossen  erscheinen. 

Die  Wände  der  Cysten  sind  theils  dünn  und  zart,  theils  dicker  und 
besitzen  eine  epitheliale  Auskleidung  von  flimnierndem  Cylinderepithel. 
Soweit  es  sich  um  cystisch  entartete  grössere  Bronchien  handelt,  kann 
das  Bindegewebe  der  Wandung  Knorpelj)lättchen  einschliessen.  Das 
5!wischen  den  Cysten  gelegene  Gewebe  ist  verschieden  mächtig  ent- 
^vickelt  und  l)esteht  theils  aus  Bindegewebe,  theils  aus  unentwickeltem 
luingengewebe. 


Fig.  52.5.  Sackförmige  Bronchiektasie  inner- 
halb eines  vollständig  dicht  gebliebenen 
Lungenbezirks  an  der  Basis  des  obersten  Lappens 
der  rechten  Lunge  eines  Erwachsenen. 
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Insofern  keine  secundären  Veränderungen  eingetreten  sind,  ist  das 
Gewebe  iin  inissbildeten  Bezirk  auch  bei  Erwachsenen  piginentlos,. 
und  es  können  aucli  Verwachsungen  mit  den  Costalpleuren  in  den  be- 
treffenden Gel)ieten  ganz  fehlen.  Durch  Entzündungen,  die  sich  in 
den  ektatischen  Bronchien  während  des  Lebens  einstellen  und  auch  auf 
die  Cysten  verbreiten  können,  stellen  sich  mehr  oder  weniger  secundäre 
Veränderungen,  pleuritische  Verwachsungen,  Gewebsverhärtungen  und 
Secretansammlungen  in  den  Cysten , mitunter  auch  Blutungen  ein, 
welche  eine  braune  Pigmentirung  hinterlassen. 

Von  anderen  Missbildungen  kommt  am  häufigsten  eine  abnorme 
Lappung  durch  abnorme  Incision  vor,  doch  hat  dieselbe  nur  ana- 
tomisches Interesse.  Als  sehr  seltene  Missbildung  kann  es  auch  Vor- 
kommen, dass  entweder  durch  Abschnürung  von  Theilen  der  gewöhn- 
lichen Lungenanlage  (Fürst)  oder  durch  Bildung  einer  zweiten  Lungen- 
anlage aus  dem  Vorderdarm  (Wechsberg)  unterhalb  der  normalen 
Lunge  eine  überzählige,  entwickelte  oder  unentwickelte  Lunge  entsteht, 
die  eine  stielförmige  Verbindung  mit  der  Hauptlunge  oder  dem 
Oesophagus  hat.  Endlich  ist  auch  (Herxheimer)  eine  kleine  Xeben- 
lunge  oberhalb  der  rechten  Lunge  beobachtet,  die  mit  einem  von  der 
Trachea  abgehenden  Bronchus  in  Verbindung  steht. 
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2.  Lunge  n v e r ä n d e r u n g e n , welche  d u r c h Störungen  der 
A t h m u n g entstehen.  Atelektase  und  E m p h y s e m. 

§ 225.  Die  Lunge  ist  bis  zum  Eintritt  der  Geburt  ein  com- 
pactes Organ,  dessen  Alveolen  zwar  bereits  vorgebildet,  aber  durch- 
wegs collabirt  sind.  Erst  mit  dem  Eintritt  der  Respiration  werden 
die  Alveolen  mit  Luft  gefüllt  und  zu  hohlen  Bläschen  ausgedehnt. 
Gleichzeitig  ])lattet  sich  die  epitheliale  Auskleidung  der  Innentläche  ah. 

Ist  nach  der  Geburt  die  Athmung  eine  mangelhafte,  oder  .sind 
einzelne  Bronchien  verstopft  oder  einzelne  Theile  der  Lunge  comi)rimirt 
oder  dehnungsunfähig,  so  bleibt  eine  grössere  oder  geringere  Zahl  von 
Läppchen  luftleer  und  behält  daher  die  dichte  fleischige  Beschaffenheit 
und  die  blaurothe  oder  braunrothe  Farbe  der  fötalen  Lunge  bei.  es 
bleibt  eine  fötale  Atelektase  oder  Ajmeuinatosis.  ■ 
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Wird  ein  Lungenabschnitt,  welclier  bereits  functionirt  liat,  aus 
irgend  einem  Grunde  luftleer,  so  entstellt  eine  erworbene  Atelektase. 
Dieselbe  wird  entweder  durch  Compression  der  Lunge  (Conipres- 
sionsatelektase)  oder  durch  Verschluss  der  Bronchien  (Ob- 
st r u c t i o n s a t e 1 e k t a s e)  oder  durch  Anfiillung  der  Alveolen  mit 
festen  und  tlüssigen  Massen  herbeigeführt.  Die  Compression  der  Lunge 
wird  am  häutigsten  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  oder  Luft  in 
der  Pleurahöhle  oder  durch  einen  hohen  Stand  des  Zwerchfells  ver- 
ursacht, kann  indessen  auch  die  Folge  von  Aortenaneurysmen,  Ver- 
biegungen der  Wirbelsäule,  Verdickungen  und  Schrumpfungen  der 
Pleura,  Erweiterung  des  Herzbeutels  etc.  sein.  Je  nach  den  Umständen 
ist  die  Compression  bald  eine  partielle,  bald  eine  totale  und  kann  ver- 
schiedene Grade  erreichen. 

Betriö't  die  Compression  die  ganze  Lunge  und  ist  sie  eine  hoch- 
gradige, so  ist  die  Lunge  meist  an  die  Wirbelsäule  angepresst,  und  ihr 
Parenchym  erscheint  dicht,  zäh,  luftleer  und  meist  blass  hellröthlich, 
oder  bei  Pigmeutirung  hellgrau  gefärbt.  Partielle  Compressions- 
atelektasen  können  ebenfalls  blass  ausseheu,  doch  ist  das  Gewebe  nicht 
selten  blutreicher  und  daher  geröthet. 

Wird  ein  Bronchus  oder  Bronchiolus  durch  Secret  oder  irgend 
eine  andere  Ursache  verschlossen,  so  wird  das  zugehörige  Lungen- 
parenchym stets  nach  einiger  Zeit  luftleer.  Zuerst  wird  der  Sauerstoff, 
dann  die  Kohlensäure  und  schliesslich  der  Stickstoff’  vom  Blute  absorbirt, 
und  die  Lunge  zieht  sich  auf  den  Fötalzustand  zusammen.  Da  inner- 
halb der  collabirten  Bezirke  Volumsverändernngeu  des  Parenchyms 
nicht  mehr  statttinden  und  die  Capillaren  vielfach  geschlängelt  und 
geknickt  sind,  so  pffegt  sich  in  ihm  eine  Stauung  einzustellen,  so  dass 
die  atelektatischen  Läppchen  blauroth  aussehen. 

Obstructionsatelektaseu  sind  ein  überaus  häutiges  Vorkommniss  und 
begleiten  die  Entzündung  der  kleinen  Bronchien  ganz  gewöhnlich. 
Meist  treten  sie  in  der  Form  auf,  dass  atelektatische , blaurothe 
Läppchen  mit  hellröthlichen  oder  weisslichen,  lufthaltigen  abwechseln. 

Bleibt  in  einem  Lungenabschnitt  eine  fötale  Atelektase  bestehen, 
so  können  sich  in  demselben  ähnliche  Veränderungen  einstellen,  wie 
sie  in  § 224  als  Folgezustände  ])artieller  Agenesie  oder  Hypoplasie 
beschrieben  sind,  nur  ist  ein  Unterschied  gegenüber  der  letzteren 
darin  gegeben,  dass  in  dem  dichten  Gewebe  noch  Alveolen  liegen,  die 
mit  cubischem  Epithel  ausgekleidet  sind.  Wie  weit  dieselben  im  Laufe 
der  Zeit  schwinden,  ist  schwer  zu  entscheiden,  da  ihr  späteres  Fehlen 
durch  Agenesie  erklärt  werden  kann.  Am  ehesten  wird  eine  Ver- 
dichtung des  Lungengewebes  nach  Entzündungen  stattffndeii. 

Bleibt  in  einem  Lnngenabschnitt  eine  erworbene  Atelektase 
längere  Zeit  bestehen,  so  können  sich  als  Folgezustämle  derselben 
Verödungen  und  Verhärtungen  des  Lungengewebes  einstellen,  welche 
dpch  Wucherung  des  Lungenbindegewebes  eingeleitet  werden  und  zu 
einem  Untergang  der  Alveolen  führen.  Da  die  Alveolen  mit  Epithel 
ausgekleidet  sind,  welches  die  ^’erwachsung  der  Wände  collabirter 
Alveolen  hindert,  so  kann  indessen  ein  atelektatischer  Zustand  lange  Zeit 
bestehen,  ohne  dass  eine  Obliteration  der  Alveolen  sich  einstellt,  und 
es  dürfte  die  letztere  jeweilen  wohl  erst  dann  zui-  Entwickelung  kommen, 
wenn  sich  zur  Atelektase  eine  Entzündung  hinzugesellt,  so  dass  mau 
den  Process  der  Lungeninduration  wesentlich  als  eine  Folge  cousecutiver 
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oder  vielleicht  schon  von  Anbeginn  an  vorhandener  pneumonischer  und 
hronchopneninonischer  Processe  (siehe  diese)  ansehen  muss. 

Literatur  über  Atelektase. 

Bartels,  Bcmcrhingen  über  Masern  etc.,  Virch.  Arcli.  21.  Jid.  ISOl. 

Gerhardt,  Erwnrhene  LunyenatelektcLse,  I'.  A.  11.  Jid.,  u.  J/andJj.  der  Kinderkranhh.  ///. 
Heller,  Schiclcsale  ateleklalischer  Jjungenabschnüte,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  S^J.  Jid.  188.1. 
Lichtheim,  Vcrstiche  über  lAingenatelektase,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  X 1879. 

Schiichardt,  Atelektase  d.  l.  Lunge  mit  compensat.  Jlypertrophie  der  rechten,  Virch.  Arch. 
101.  Bd.  1885. 

Traube,  Ges.  Beiir.  z.  Physiol.  u.  Pathol.,  Berlin  1871. 

Weber,  Beiir . z.  path.  Anal.  d.  Xeugeb.,  Kiel  1852. 

§ 226.  Wird  der  Thorax  durch  forcirte  Inspiration  übermässig 
erweitert,  oder  ist  nur  ein  Theil  des  Lungenparenchyms  für  Luft  zu- 
gänglich, während  der  andere  verlegt  ist,  so  werden  die  offenen 
Luugeuabschnitte  durch  Luft  in  übermässiger  Weise  ausgedehnt,  und 
es  j entwickelt  sich  ein  Zustand,  den  man  als  acutes  vesieulärcs 
Emphysem  (Fig.  526)  bezeichnet.  Dasselbe  kann  geschehen,  wenn 


Fig.  .026.  Acutes  vesiculäres  Emphysem.  Durch  Luft  stark  aus- 
gedehnte Lunge  eines  28-jährigen  Mannes  (Form.  Häm.  Eos.),  a Alreolen- 
gänge  mit  Alveolen,  b Pleura,  c Bronchiolus.  Vergr.  12. 

bei  Schwellung  der  Bronchialschleimhaut  und  bei  Ansainmlnng  von 
Secret  in  den  Bronchien  Luft  bei  der  Inspiration  noch  in  das  Alveolar-  j 
])arenchym  eintreten,  aber  nicht  mehr  bei  der  Exsi>iration  entweichen 
kann.  Die  Alveolengänge  (a)  und  Alveolen  sind  dabei  in  ihrer  Structur 
nicht  verändert,  sondern  nur  durch  Luft  über  die  Norm  ausgedehnt. 

Am  häufigsten  entwickeln  sich  diese  Zustände  im  Befolge  broncho- 
pneunionischer  Processe.  Die  geblähten  Läpi)chcn  sind  meist  Idass. 
anämisch,  und  die  snbpleural  gelegenen  springen  polsterartig  über  das 
Niveau  der  nicht  geblähten  atelektatischen  vor. 

Wird  der  Luftdruck  inncrhalh  einer  Alveole  über  eine  gewisse 
Höhe  gesteigert,  so  kann  die  Alveolenwand  bersten,  und  die  Luft  tritt 
in  das  umliegende  (Jewebe,  namentlich  in  die  Lymjdigefässe  ein:  cs 
entsteht  ein  iiitervcsiculdscs  Emphysem.  v 
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Am  häiihgsten  entwickelt  sicli  dasselbe  bei  Bronchitiden  und 
Bi-oncliopneuinonieen,  welche  mit  heftigem  Husten  verknüpft  sind,  und 
tindet  sich  namentlicli  hei  Kindern,  welche  an  diesen  Atfectionen  sutfo- 
catorisch  zu  Grunde  gegangen  sind.  Auch  durch  Einhlaseu  von  Luft 
hei  asphyktischen  Neugeborenen  kann  dasselbe  entstehen. 

Am  häutigsten  bersten  Alveolen  des  vorderen  Theiles  der  Ober- 
lappen. Die  Luftblasen  liegen  hauptsächlich  subpleural,  sind  etwa 
Stecknadelkopf-  bis  erbsengross  und  können  sich  von  den  erstgenannten 
Stellen  aus  in  und  unter  der  Pleura  bis  an  den  Lungenhilus  ziehen 
und  sich  schliesslich  auch  im  Fettgewebe  des  Mediastinums,  ja  sogar 
in  demjenigen  der  Haut  verbreiten. 


Fig.  527.  Chronisches,  substantielles  Emphysem  massigen  Grades 
mit  Bronchitis  und  peribronchialer  und  parenchymatöser  Induration 
bei  einem  Manne  von  56  J.  (Form.  Häm.  Eos.),  a Erweiterte  Alveolengänge  und  Al- 
veolen. b Interlobuläres  Septum,  c Durch  eiteriges  Secret  ganz  oder  theuweise  verlegte 
Bronchien,  d In  erweiterte  Alveolengängc  (e)  übergehender  entzündeter  Bronchiolus. 
f Peribronchiale,  g interalveoläre  gefässreiche  Bindegewebshyperplasie.  Vergr.  12. 

Sind  die  Alveolengänge  und  die  Alveolen  dauernd  oder 
wenigstens  sehr  häutig  einer  abnormen  Dehnung  ausgesetzt,  so  kann 
sich  eine  bleibende  Erweiterung  derselben  (Fig.  527  a,  e und 
Fig.  528  a),  die  zugleich  mit  einem  mehr  oder  minder  erheblichen 
Schwund  der  inter alveolaren  Scheidewände  verbunden  ist, 
einstellen,  und  man  bezeichnet  danach  die  Veränderung  als  chronisclies 
•substaiitielle.s  Einphyseiii. 

Die  Ursache  der  andauernden  oder  häufig  wiederholten  Dehnung 
<jer  Alveolengänge  und  Alveolen  kann  zunächst  darin  gelegen  sein, 
dass  zufolge  der  dauernden  Verlegung  oder  Schrumpfung  einzelner 
Liingenabschnitte  die  offenen  Lungentlieile  bei  dei'  Inspiration 
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eine  abnorme  Ausdehnung  erfahren,  eine  Genese,  welche  dazu 
Veranlassung  gegeben  hat,  die  Veränderung  als  viearlireiules  Kiiiphy- 
seiii  zu  bezeichnen.  Eine  zweite  Ursache  abnormer  Dehnung  ist  daiin 
gegeben,  dass  die  Exspiration  erschwert  oder  zeitweise 
ganz  gehemmt  ist,  so  dass  das  Lungengewebe  andauernd  ini  Zu- 
stande der  inspiratorischen  Ausdehnung  verharrt  oder  wenigstens  nicht 
zur  normalen  Zusammenziehung  gelangt.  Eine  solche  Hemmung  der 
Exspiration  findet  zeitweise  z.  B.  bei  dem  Blasen  von  Blasinstrumenten 
statt. 

Andauernd  oder  häufig  sich  wiederholend  kommen  sodann  solche 
Exspirationsstörungen  im  Verlaufe  von  chronischer  Bronchitis 
vor  und  es  ist  auch  die  als  cliroiiisclies  idiopatliiselies  diffuses 


Fig.  528.  Hochgradiges,  chronisches  substantielles  Lungen- 
emphysem bei  einer  Frau  von  51  Jahren  (Form.  Häm.  Eos.),  a Erweiterte 
Alveolengänge  und  Alveolen,  b Interlobuläres  Septum.  Vergr.  12. 

Lniigeneiiipliysem  bezeichnete  Veränderung  wesentlich  dadurch  ver- 
ursacht. Seniler  Marasmus  (seniles  E m p h y s e m),  vielleicht  auch 
eine  angeborene  Schwäche  des  Lungengewebes  können  den  Eintritt  des 
Gewebsschwundes  begünstigen.  Die  Anhäufung  von  Secret  in  den 
Bronchien  (Fig.  527  c,  d)  hat  zur  Folge,  dass  öfters  die  Luft  bei  der 
Inspiration  noch  eindringen,  bei  der  Exspiration  sich  aber  nur  unvoll- 
kommen oder  gar  nicht  entleeren  kann. 

Das  substantielle  Emjthysem  tritt  je  nach  seiner  Genese 
bald  in  örtlich  beschränkten  Bezirken,  bald  über  die 
ganze  Lunge  verbreitet  auf;  letzteres  uamentlich  in  jenen 
Fällen,  in  denen  chronische  Bronchitis  die  Ursache  ist.  Es  ptlegt 
indessen  auch  hierbei  die  Erkrankung  au  den  Rändern  deutlicher  aiis- 
gesiMOchen  zu  sein  als  an  den  übrigen  Theilen.  Charakterisirt  ist  die 
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Veränderung  durch  Yergrösserung  der  Lufträume  und  durch 
Rareficiruug  des  Lungengewebes,  und  es  können  sich  durch 
\'erschmelzuug  zahlreicher  kleiner  Bläschen  schliesslich  von  Scheide- 
waudresten  durchzogene  Blasen  von  Erbsen-  bis  Walnuss-  und  Hühnerei- 
grösse bilden,  so  dass  man  den  Zustand  als  bullöses  Emphysem 
bezeichnet.  Im  Uebrigen  ist  bei  diffusem  Lungenemphysem  die  ganze 
Lunge  vergrössert,  fühlt  sich  bei  Eüllung  mit  Luft  weich  und  flaumig 
an,  und  es  drängen  sich  oft  auch  einzelne  stärker  veränderte  Theile 
lioisterartig  über  die  Oberfläche  der  Lunge  hervor,  namentlich  in  den 
basalen  Theilen  der  Lunge.  Presst  man  die  Luft  aus  der  Lunge  voll- 
kommen aus , so  sinken 
die  liandtheile  zu  einer 
schlaffen  Membran  zu- 
sammen. 

Die  '\'ergrösserung 
der  Luftzellen  ist  durch 
eine  Erweiterung  der 
I n f u n d i b u 1 a und  der 
Alveolen,  der  sich 
ein  fortschreitender 
Sch  w und  der  inter- 
alveolaren  Scheide- 
w ä n d e (Fig.  527  a,  d,  e 
und  Fig.  528  a)  anschliesst, 
bedingt.  Bei  hochgradigem 
Emphysem  schwindet  auch 
ein  Theil  der  Scheidewände 
zwischen  benachbarten  Al- 
veolengangssystemen. Der 
Schwund  der  Wände  wird 
durch  Lückenbildungen 
(Fig.  529  ft,  d)  eingeleitet, 
welche  durch  Vergrösse- 
rung  der  normalen  Lücken 
oder  durch  Bildung  neuer 
Lücken  entstehen. 

Mit  dem  Schwunde 
der  Wand  ist  auch  ein 
Untergang  des  Capillaren- 
Gefässsystems  (c)  und  da- 
mit eine  fortschreitende 
Abnahme  der  Strombahn 
und  der  Athmungsfläche  verbunden,  und  es  bleiben  schliesslich  in  den 
Rudimenten  der  Septen  nur  grössere  Gefässe  mit  spärlichen  Cai»illar- 
resten  übrig. 

In  vielen  Fällen  zeigt  das  Lungengewebe  nur  Zustände  der 
Atrophie  ( Fig.  .528),  die  sich  auch  auf  die  Bronchiolen  erstrecken 
kann.  Bei  Emphysem,  das  sich  an  chronische  Bronchitis  anschliesst 
(Fig.  .527)  linden  sich  zuweilen  mehr  oder  weniger  ausgesprochene 
P e r i b r 0 n c h i a 1 e (f)  oder  auch  i n t e r a 1 v e o 1 ä r e (g)  G e w ebs- 
indurationen,  so  dass  eine  eigenartige  Combination  von  In- 
duration und  Atrophie  besteht. 


Fig.  529.  Emphysema  pulmonum  (In- 
jectionspr.  Kami.),  a Erweiterte  intercapilläre  ßäume 
und  Epithelzellen.  b Lücken  in  der  Alveolen  wand 
(primäre  Dehiscenz  von  Eppinger).  e Obliterirendes 
Gefäss.  d Grössere  Defecte  in  der  Alveolenwand 
(secundäre  Dehiscenz)  mit  grösseren  Defecten  in  der 
Capillarverzweigung.  Vergr.  200. 
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8.  Die  Störungen  der  Circulation  in  der  Lunge. 

Hj^ieräniie.  Oedein.  Blutungen.  Braune  Lungen- 
induration. 

§ 227.  Eine  coiigestive  Hyiteräiiiie  der  Lunge  kann  zunächst 
durch  Reize,  welche  die  Lunge  direkt  treifen  und  mit  der  Athmungsluft 
in  dieselbe  gelangen,  reizende,  irrespirable  Gase,  Aether,  Chloroform, 
kalte  oder  heisse  Luft,  staubige  Luft  lierbeigeführt  werden.  Sie  ist 
ferner  eine  Erscheinung,  durch  welche  durch  Bakterien  bewirkte  Ent- 
zündungen eingeleitet  werden.  Bei  manchen  Individuen  (Habitu> 
plithisicus,  Constitutio  artliritica)  besteht  auch  eine  reizbare  Schwäche 
des  Gefässsystems,  die  es  bedingt,  dass  leichte  Reize  (AVechsel  der 
Aussentemperatur,  Genuss  kalter  oder  heisser  Getränke,  Singen,  lautes 
Sprechen,  Tanzen,  Laufen,  Gemütlisaufregungen  etc.)  eine  Lungen- 
congestion  zur  Folge  haben.  Endlich  stellen  sich  auch  bei  manchen 
Infectionskrankheiten  (Scharlach,  Typhus,  Maseru,  Gelenkrheumatismus) 
und  A^ergiftuugeu  (Muscarin)  Luugenhyperämieeu  ein. 

Die  Lungencongestion  ist,  soweit  sie  nicht  eine  Lungenentzündung 
einleitet,  meist  eine  vorübergehende  Erscheinung:  es  kann  indessen 
in  der  Zeit  hochgradiger  Hyperämie  auch  der  Tod  erfolgen  (Apoplexia 
pulmonum  sanguinea  s.  vascularis).  Die  Lunge  ist  alsdann 
gedunsen,  fester  als  gewöhnlich,  auf  der  Sclmittfläche  gleichmässig 
dimkelroth  gefärbt  und  nur  massig  lufthaltig,  indem  die  Capillaren 
durchgeliends  ])rall  gefüllt  sind  und  einen  grossen  Theil  des  Alveolar- 
lumeus  eiunehmen.  Meist  ist  auch  da  und  dort  etwas  Blut  aus  den 
Gefässen  getreten;  auch  kann  schon  Oedem  aufgetreten  sein. 

Stauuiigshyperäinie  der  Lunge  tritt  ein.  wenn  der  Abfluss  lle^ 
Blutes  durch  die  Luugeuveneu  gehemmt  oder  veidiindert  ist.  oder  wenn 
die  das  Blut  durclitreibeiideu  Kräfte  eine  Schwächung  erfahren  haben. 
Sie  ist  danach  ein  ausserordentlich  häutiger  Leichenbefund,  indem  eine 
Erlahmung  des  rechten  A' entrikels,  sowie  eine  Abnahme  der  Respiration 
die  treibenden  Kräfte  vei'ringern,  während  eine  Erlahmung  des  linken 
A'entrikels  dem  Abfluss  des  Blutes  aus  deu  Lungen  Hindernisse  ent- 
gegensetzt. Ist  der  Eintritt  der  Luft  bei  der  Inspiration  liehindert.  so 
findet  auch  noch  ein  Ansaugen  von  Blut  aus  den  ausserhalb  des  Brust- 
korbes gelegenen  Gefässen  nach  dem  Brustkorl)  statt. 

Im  Uebrigen  wird  der  Abfluss  des  Blutes  aus  den  Lungen  nament- 
lich durch  Iiisufticienz  und  Stenose  der  Alitralis,  unter  Umständen  auch 
diu’ch  hochgradige  AAdderstäude  im  Ostium  der  Aorta  liehindert. 

Oertlicbe  Stauungsliyperämieen  kommen  in  der  Lunge  vornehmlich 
durch  locale  Aufhebung  der  Respiration  (Atelektase),  sodann  durch 
A'erengeruiig  und  A'erscliluss  der  Arterien  und  Arenen  zu  Stande. 


Hyperllmie.  Anämie.  Gefössverstoj^Iüng.  Oedem. 
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Das  Gebiet  der  Stauung  ist  jeweilen  durcli  duiikelblaurothe  Fär- 
bung des  Lungeugewebes  cliarakterisirt.  Bei  den  sub  tiuein  sich  ein- 
stelleuden  ausgebreiteten  Stauungen  ini  kleinen  Kreislauf  betrifft  die 
Jlyperämie  Yoruelnnlicli  die  abhängigen  Theile  und  wird  danach  auch 
als  h 3’ postatische  H3^perämie  bezeichnet. 

Ist  zufolge  von  Klappenerkraukuugen  im  linken  Herzen  der  Ab- 
fluss des  venösen  Blutes  aus  der  Lunge  andauernd  behindert,  und 
stellt  sich  in  Folge  dieser  Rückstauung  des  Blutes  eine  Steigerung  der 
Thätigkeit  des  rechten  Herzens  und  eine  anhaltende  Drucksteigerung 
im  kleinen  Kreislauf  ein,  so  kommt  es  zu  einer  mehr  oder  minder  er- 
heblichen Dilatation  des  Gefässs3^stems  der  Lunge,  welche 
sich  namentlich  an  den  Capillaren,  die  dabei  ektatisch  werden  und 
stärker  in  das  Lumen  der  Alveolen  vorspringen,  geltend  macht.  Die 
Lunge  gewinnt  dabei  zumeist  nicht  unerheblich  an  Resistenz,  so  dass 
mau  den  Zustand  als  S t a u u u g s i u d u r a t i o n der  L u n g e bezeichnet. 
In  manchen  Gebieten  ist  auch  das  Lungeubindegewebe  verdichtet  oder 
in  Entzündung  und  Wucherung  begriffen,  doch  ist  dies  weniger  eine 
Folge  von  Stauung,  als  vielmehr  von  häutig  wiederkehrenden  Blutungen, 
welche  sich  in  solchen  Lungen  einzustellen  pflegen  (vergl.  § 228  uiul 
§ 229).  Im  Uebrigeu  besteht  in  diesen  Lungen  ein  chronischer  Stau- 
ung s k a t a r r h. 

.Viiäinie  der  Lunge  findet  sich  als  Theilerscheinung  einer  allge- 
meinen Anämie.  Locale  Blutleere  ist  namentlich  die  Folge  von  Com- 
])ression  und  Blähung  der  Lunge,  sowie  von  Gefässverstopfungen. 
\'(‘rsto])fiiiiir  der  grösseren  Liingeiiarterieii  durch  Embolie  oder 
Thrombose  kann  sofortigen  Tod  durch  Störung  der  Circulation  in  den 
Lungen  und  weiterhin  auch  im  grossen  Kreislauf  zur  Folge  haben. 
Bei  Verleauiig  einzelner  Arterien  kann  sich  bei  guter  Ilerzthätigkeit 
nach  vorüliergehender  Anämie  die  Circulation  im  Yerstoi)fuugsbezirk 
durch  Zufluss  aus  benachbarten  Capillaren  wiederherstellen.  Bei  be- 
reits bestehender  Stauung  und  bei  Herzschwäche  kommt  es  dagegen 
im  \'ersto])fungsbezirk  zu  schwerer  Störung  der  Circulation  und  zur 
Bildung  hämorrhagischer  Infarkte  (s.  § 228  Fig.  532). 

Fettembolie  verursacht,  auf  einzelne  Gefässe  beschränkt,  keine 
erhebliche  Circulationsstörung.  Bei  Verlegung  zahlreicher  Arterien 
(Fig.  530  a)  und  Capillaren  (b)  kommt  es  zu  pathologischen  Ex- 
smlationen  (d),  die  den  Charakter  eines  entzündlichen  Oedems  tragen. 

Als  Oedem  der  Luiise  bezeichnet  man  einen  Zustand,  bei  •welchem 
die  Alveolen  und  Bronchiolen,  oft  auch  die  Bronchien  mit  einer  serösen, 
meist  mit  Luft  vermischten  Flüssigkeit  angefüllt  sind,  so  dass  bei  Druck 
auf  das  Gewebe  der  durchschnittenen  Lunge  klare,  mit  Luft  gemischte 
oder  luftfreie  Flüssigkeit  von  der  Schnittfläche  abfliesst. 

Dieser  Zustand  ist  ein  ausserordentlich  häufiger  Leichenbefund 
und  ist  bald  über  die  ganze  Lunge  vei'breitet,  l)ald  auf  einen  Lappen 
oder  einen  Theil  eines  solchen  beschränkt.  Das  Gewebe  ist  dabei  bald 
anämisch,  bald  h3'perämisch,  und  es  kann  in  letzterem  Falle  auch  die 
in  den  Alveolen  liegende  Flüssigkeit  eine  blutige  Färbung  zeigen 
fb  1 u t i g e s 0 e d e m). 

Die  Flüssigkeit,  welche  bei  Lungenödem  in  den  Alveolen  liegt, 
ist  meist  arm  an  festen  Bestandthcilen,  docb  wechselt  deren  Zahl  je 
nach  der  Genese  des  Oedems.  Die  wichtigsten  und  oft  ausschliesslich 
vorhandenen  Formbestandtheile  bilden  von  den  Alveolenwänden  ab- 
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geliobenc  Lungcnei)itlielien  (Fig.  welclie  in  Lungen  älterer  In- 

dividuen meist  zu  einem  Tlieil  schwarze  Körner  von  Kohlenstaub  ent- 
halten und  mitunter  mit  denselben  dicht  erfüllt  sind. 

Eine  erste  häutige  I’unn  des  Lungenödems  ist  ein  Stauungs- 
ödem, ist  danach  mit  IIyi)crämie  verbunden  und  kommt  auch 


fl 


b 


Fig.  530.  Fettembolie  in  den  Lungengefässen  (Flemm.  Safr.).  a Ar- 
terien mit  Fetttropfen,  b Capillaren  mit  Fetttropfen,  c Venen,  d Exsudat  in  den 
Alveolen.  Vergr.  100. 

namentlich  in  den  abhängigen  Theilen  vor.  Es  trägt  danach  nicht 
selten  einen  blutigen  Charakter,  indem  die  Stauung  schliesslich  auch 
zum  Austritt  rother  Blutkörperchen  führt. 

Eine  zweite,  ebenfalls  häufige  Form  des  Lungenödems  ist  dadurch 
ausgezeichnet,  dass  die  Erscheinungen  der  Stauung  fehlen,  dass  dem- 
gemäss nicht  nur  die  abhängigen  Theile  der  Lunge,  sondern  auch 
andere  Theile  der  Lunge  der  Sitz  des  Oedems  sind . und  dass  das 
Lungengewebe  oft  blutarm  und  blutleer  ist.  Eine  Erklärung  findet 
dieses  Oedem  in  der  Annahme  einer  gegen  das  Ende  eingetrefenen  ab- 
normen Durchlässigkeit  der  Gefässwände.  welche  sich  in 

Folge  der  den  Tod  veranlassenden  krankhaften 
Zustände  eingestellt  hat,  und  wahrscheinlich 
auf  eine  Einwirkung  se])tisch-toxischer  Substanz 
zurückgeführt  werden  darf,  so  dass  man  das 
Oedem  als  ein  s e p t i s c h - 1 o x i s c h e s be- 

Fig.  531.  Desquamirte,  zum  Theil  Kohlcn- 
pigment  einschliessendc  Lu ngeu epithelien  bei 
Lungenödem  (M.  Fl.  Häm.).  Vergr.  300. 

zeichnen  kann.  Gestützt  wird  diese  Annahme dadurch,  dass  auch  Ver- 
gift u n g (Chlordämpfe,  Kohlenoxydgas,  Chloroform,  Muscarin,  Chloral- 
hydrat)  und  hochgradige  Anämie  Lungenödem  verunsachen  können. 

Eine  dritte  Form  dos  Oedems  bilden  die  entzündliche  n 
Oedeme,  welche  theils  in  der  Nachbarschaft  ausgesprochener  Entzfln- 
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<liuigslier(le  Vorkommen , tlieils  auch  für  sich  auftreten  (seröse  Pneu- 
monie). Sie  sind  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  Desquamation  des 
Lungenepithels  eine  besonders  reichliche  wird,  und  dass  der  Eiweiss- 
gehalt der  transsudirenden  Flüssigkeit  grösser  ist,  so  dass  Härtung 
der  Lunge  in  Alkohol  da  und  dort  eine  Abscheidung  körniger  Eiweiss- 
niederschläge be\\irkt. 

Das  entzündliche  Oedem  der  Lunge  ist  von  dem  septisch-toxischen 
Oedem  nicht  scharf  zu  trennen  und  geht  auch  ohne  scharfe  Grenze  in 
kataiTlialisehe  ForiiuMV  der  Luiigeiieiitzüiiduiig  über.  Bei  stärker 
ausgesprochener  Entzündung  sind  der  Flüssigkeit  auch  Leukocyten 
(Fig.  630  d),  zuweilen  auch  Faserstoff  beigemischt,  und  es  erscheint 
alsdann  die  Flüssigkeit  mehr  oder  weniger  getrübt.  Das  Luugengewebe 
ist  bei  entzündlichem  Oedem  zur  Zeit  der  Section  bald  blass,  bald 
geröthet. 

Literatur  über  L u n g e n h p e r ä m i e u n d L u n g e n ö d e m. 

Jlouvcrrt,  Oedeme  pulmonaire  brighlique,  Rer.  de  mvd.  X 1890. 

Carrieve,  Ccmgeslion  idiopatliiqne,  Rev.  de  med.  XYIII  1898. 

Cohnheim,  Allgemeine  Pathologie  I 188S. 

Eppingev,  Lunge  u.  Bronchien,  Ergehn,  d.  allg.  Path.  IX  Jahrg.  1898. 

OvosumenDif  Experim.  Untersuch,  über  Lungenödem,  Z.  /.  klin.  Med.  XVI  1889. 
llonnorat,  Processus  histolog.  de  l’oedime  pulmonaire  d’origine  cardiaque,  Paris  1887. 
Kockel,  Wirkung  der  Dämpfe  von  salpeleriger  und  Untersalpetersäure,  Vierteljahrsschr. 
f.  ger.  Med.  XV  1898. 

Lindemaittt,  Wirkung  v.  Aetherinhalation  auf  d.  Lunge,  Cbl.  f.  allg.  Path.  IX  1898. 
Löwit,  Entstehung  d.  Lungenödems,  Beitr.  v.  Ziegler  XIV  1894. 

.Mayer,  Ä.,  Wiener  akad,  Silzungsber.  1878  und  P-agcr  med.  Wochenschr.  1880. 

Sticker,  Lungenblutungen,  Anämie,  Hyperämie,  Oedem,  Wien  1900. 

Teissier  et  Guiuard,  Pathogenie  de  l'oedime,  Journ.  de  phys.  II  1901. 

Thoma,  Ueber  Lungenödem,  Arb.  a.  d.  pathol.  Institut  zu  Dorpat  1889. 

Welch,  Zur  Pathologie  des  Lungenödems,  Virch.  Arch.  72.  Bd.  1878. 

§ 223.  lilutuiiffoii  aus  den  Lungengefässen  sind  ein  überaus  häu- 
tiges Ereigniss  und  verleihen  dem  betroffenen  Lungenabschnitt  meist 
■eine  schwarzrothe  Färbung.  Sie  stellen  sich  zunächst  in  Folge 
von  Stauuiigoii  ein.  Treten  gleichzeitig  mit  den  rothen  Blutkörperchen 
.grössere  Mengen  seröser  P’lüssigkeit  aus,  so  bildet  sich  ein  blutiges 
■ Stauiiiisrsödein.  Wird  dabei  die  Luft  ganz  verdrängt,  so  wird  das 
: Lungengewebe  schwarzroth,  einer  weichen,  sehr  blutreichen  Milz  nicht 
I unähnlich,  und  man  bezeichnet  daher  den  Zustand  wohl  auch  als 
I SphMiisatioii  der  Lunge.  Er  tritt  am  häufigsten  als  Folge  einer  sub 

I tinem  sich  ausbildenden  Herzerlahmung  auf,  bei  welcher  sich  das 

I mangelhaft  vorwärts  getriebene  Blut  in  den  tiefsten  Theilen  der  Lunge 
I anhäuft,  und  kann  danach  als  hypo statisches,  blutiges  Stau- 
^ angsödem  bezeichnet  werden.  Stellt  sich  in  dem  hypostatischen 
I Stauungsbezirk  Entzündung  ein,  so  bezeichnet  man  den  Process  als 
I postatische  PiieuiiKmie. 

i Bei  chronischen  Staunngeii,  wie  sie  namentlich  bei  Insufffcienz 
P and  Stenose  der  Mitralis  bestehen,  treten  die  Blutungen  an  den  vei'- 

I schiedensten  Stellen  der  Lunge  auf  und  sind  bald  nur  klein,  bald 

P grösser,  so  dass  schwarzrothe,  meist  nicht  scharf  abgegrenzte  Herde  in 
‘ler  Lunge  erscheinen.  An  Mitralfehlern  verstorbene  Individuen  zeigen 
'lanach  in  der  Lunge  fast  immer  kleinere  oder  grössere  Blutungen  odei’ 
I Residuen  von  solchen  (vergl.  § 229). 
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Coiigcstivo  llyiXM'iiiiiiccii,  deren  Genese  in  ^ 227  geschildert  ist.*^ 
führen  niclit  selten  auch  znin  Austritt  rother  ßlutkörperchen. 

Bei  a c ii  t e n E n t z ii  n d u n g e n bilden  rolhe  Blutkörjterchen' sehr  oftT 
einen  Theil  des  entzündlichen  Exsudates,  und  es  tragen  Entzünduiisren 
ausserordentlich  häutig  einen  liilnioiThagisC'hen  Charakter. 

Bei  ulcerösen  Processen  in  der  Lunge,  wie  sie  besonders  ini  \ ei- 
lauf  der  Tuberkulose  und  der  Lungenschwindsucht  auftreten . komiiit 
es  nicht  selten  zu  Arrosioii  und  Jierstniig  grösserer  Arterien  und  damit 
zu  arteriellen  Blutungen,  wobei  sich  Blut  in  die  betreffende  Zerfalls- 
höhle und  weiterhin  auch  in  Bronchien  ergiesst  und  zum  Theil  aus- 
gehustet (Haeiuoptoe),  zum  Theil  auch  in  andere  Bronchialver- 
zweiguugen  aspirirt  wird  und  hier  dui-ch  Anfüllung  der  Alveolen  mit 
Blutkörperchen  zur  Bildung  disseniinirter  hämorrhagischer  Herde  führt; 
die  primären  Blutungen  ähnlich  sehen.  'i 


Fig.  532.  Eandpartie  aus  einem  frischen  hämorrhagischen  Lun- 
geninfarkt (M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Kernlose  Alveolarsepten,  welche  mit  homogen 
aussehenden,  dunkelblauviolett  gefärbten  Thrombusmassen  gefüllte  Capillaren  ent- 
halten. b Kernhaltige  Septen.  c Vene  (Arterie)  mit  rothem  Thrombus,  rf  rf,  Mit 
geronnenen  Blutmassen  gefüllte  Alveolen,  e Mit  seröser  Flüssigkeit,  Fibrin  und 
Leukocyten  gefüllte  Alveolen.  Vergr.  100. 


Traiiiiiatiselie  Blutiiiigt'ii  kommen  namentlich  nach  Zerreis.-ung 
des  Luugeugewebes  durch  Projectile  oder  durch  Stichwunden  oder  durcli 
eingedrückte  Bruchenden  von  Rippen  vor  und  können  eine  erhebliche 
^Mächtigkeit  erlangen. 

In  selteneren  Fällen  entstehen  ferner  Lungenblutungen  ab 
Folge  einer  angeborene  n oder  e r w o r bene  n h ä m o r r li  a • 
gischen  Diathese,  z.  B.  bei  Hämophilie,  Skorbut,  ferner  als  Folge 
von  Infectionskrankhoiten,  z.  B.  nach  Scharlach.  Tvithus.  Pocken,  end- 
lich auch  im  Zusammenhänge  mit  Störungen  im  Nerven- 
system, namentlich  mit  solchen,  welche  mit  Störungen  der  Athnning 
verbunden  sind.  In  letzterem  Falle  können  ilieselben  sehr  erheblich] 
werden  und  sich  über  grössere  Bezirke  der  Lunge  ausbreiten. 

IIHiiKMThag'ist'he  Infarkte  bilden  sich  nach  thrombotischem  oder 
embolischem  Verseliluss  von  Limsrenarterieii.  Sie  sitzen  meist  snh-[ 
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pleural,  sind  scharf  gegen  die  Umgebung  abgegrenzt,  haben  eine  rund- 
liche oder  kegelförmige  Gestalt  mit  nacli  aussen  gerichteter  Basis  und 
sind  in  frischem  Zustande  dunkel-schwarzroth  und  fest.  Die  Emboli 
stammen  aus  dem  rechten  Herzen  oder  aus  den  Körpervenen  und 
sitzen  meist  an  den  Theilungsstellen  der  Arterien  (reitende  Emboli). 
Die  hämorrhagische  Infarciruiig  der  Gewebe  tritt  nach  Verstopfung 
der  Arterien  dann  ein,  wenn  in  das  Verbreitungsgebiet  der  verstopften 
Arterie  nicht  hinlänglich  Blut  aus  den  angrenzenden  Capillaren  ein- 
strömt, um  die  Circulation  zu  unterhalten.  Diese  Bedingungen  sind 
namentlich  dann  gegeben,  wenn  in  der  Lunge  schon  Stauungen  be- 
stehen, während  bei  guten  Circulationsverhältnissen  die  durch  die  Eni- 
bolie  gesetzte  Störung  sich  wieder  ausgleicht. 

Die  embolischen  liämorrhagischen  Lungeninfarkte  sind  durchschnitt- 
lich etwa  kirschkern-  bis  hühnereigross,  können  indessen  erheblich 
grösser  werden,  ^'on  herdförmig  aufgetretenen  Stauungsblutungen 
unterscheiden  sie  sich  hauptsächlich  durch  die  schärfere  Abgrenzung, 
meist  auch  durch  die  festere  Infiltration  des  Lungeugewebes.  Das  in 
die  Alveolen  übergetretene  Blut  ist  geronnen  (Fig.  532  d,  cZ,),  das 
Lungengewebe  innerhalb  grösserer  Infarkte  kernlos  (n),  nekrotiseh,  die 
Xacldjarschaft  des  Infarktes  nach  längerem  Bestände  (les  Infarktes  ent- 
zündet (e).  Die  Pleura  ist  über  älteren  Infarkten  getrübt  und  mit 
zarten  Faserstotlauflagerungen  bedeckt. 

Literatur  über  Lungenblutungen. 

Charcot,  Legons  sur  les  maladies  du  syst.  nerv.  1875. 
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Pinel,  De  l’hcmorrhagie  pulmonaire  en  rapport  avec  des  lesions  du  cerveau,  Paris  1876. 
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Zahn,  Erzeugung  von  Lungeninfarkten,  Cbl.  f.  allg.  Path.  VIII  1897. 

§ 229.  Enthalten  die  Lungenalveolen  Flüssigkeit  oder  Blut,  so 
stellen  sich,  sofern  das  Leben  nicht  in  dieser  Zeit  erlischt,  stets  Ver- 
r änderungen  ein,  welche  auf  die  Eiitlei'iiuiig  <les  ])atliologischeii  Iii- 
t lialtes  gerichtet  sind  und  auch  nach  einer  gewissen  Zeit  zu  einem 
: Verschwinden  desselben  führen.  Flüssigkeit  kann  bei  Wiederherstellung 
der  normalen  Circulation  und  Athniungsfunction  der  Lunge  ausser- 
I ordentlich  rasch  wieder  resorbirt  werden,  und  es  können  auch  rothe 
Blutkörperchen  durch  die  interacinösen  Lymphbahnen  aufgenommen 
und  weitergeführt  werden.  Der  grössere  Theil  der  ausgetretenen  rothen 
Blutkörperchen  geht  indessen  zu  Grunde,  wobei  es  theils  zu  einer 
Auflösung  der  Blutkörperchen,  theils  zur  Bildung  körniger  und  schol- 

iBger,  ungefärbter  und  gefärbter,  gelber  und  brauner  eisenhaltiger  Zer- 
fallsproducte  des  Blutes  kommt.  Im  Anschluss  an  letztere  erscheinen 
in  den  Alveolen  sehr  bald  Zellen,  welche  gefärbte  Zerfalls])roducte  der 
Blutkörperchen  einschliessen  und  danach  als  Pigmeiitkörucheii/iClleu 


704 


Pathologische  Aiiatoinie  der  Lunge. 


(Fig.  ö.-l.-)  h)  l)ezeiclinot  werden.  Sie  treten  l>ei  jedei-  Blutung  nach 
einiger  Zeit  auf  und  sind  theils  aligesto.s.sene  Lungenepithelien.  theils 
auch  aus  dem  Gefässsysteni  ausgewanderte  Lynipliocwten.  denen  sich  hei 
längerer  Dauer  des  Processes  auch  noch  Zellen,  die  tlurcli  Wucherung 
der  Dindegewehszellen  der  Lunge  entstanden  sind,  heimischen  können. 
Nicht  selten  sind  einzelne  Alveolen  mit  solchen  Zellen  ganz  erfüllt. 

Ein  Theil  dieser  Zellen  kann  aus  den  Alveolen  in  die  Bronchiolen 
gelangen  und  schliesslich  mit  dem  S])utum  nach  aussen  ge.schafft 
werden  (oft  als  Herzfehlerzellen  bezeichnet).  Ein  anderer  Theil  des 
Pigments  gelangt  in  die  Lymphhahnen  der  Lunge,  in  «lenen  es  zuiu 
Theil  den  Lymphdrüsen  zugeführt,  theils  auch  längere  Zeit  zurück- 
gehalten M'ird.  Nach  einiger  Zeit  findet  man  auch  im  Bindegewebe 
der  Lnnge  in  Zellen  eingeschlossene  gelbe  und  braune  Pigmentkörner 
und  Schollen  (c).  so  dass  sich  längere  Zeit  be.stehende  fleckige,  ocker- 


Fig.  533.  Lungeninduration  in  Folge  von  Stauungsblutungen 
bei  Insufficienz  und  Stenose  der  Mitralis  (M.  Fl.  Häm.),  a Wuchenide 
verdickte  Alveolarsepten.  b Haufen  von  Hämosiderinkörnchenzellen,  c Verdicktes, 
Pigmentkörnchenzellen  enthaltendes,  perivasculäres  Bindegewebe.  Vergr.  100. 


farbene  oder  braune  Pigmenfirnngen  der  Lunge  anshilden.  Finden 
innerhalb  einer  Lunge  häufig  Blutungen  statt,  ein  Fall,  der  hei  Herz- 
kranken mit  Stauungen  im  kleinen  Kreislauf  oft  gegeben  ist.  s(» 
kann  sich  im  Gebiete  der  Blutungen  als  Begleiterscheinung  der  Resorp- 
tionsvorgänge eine  ganz  bedeutende  Bimlegewehswnchernng  (a)  ein- 
stellen, welche  allmählich  zn  Verdickung  der  interalveolären 
S e ])  t e n und  da  und  dort  sogar  auch  zn  i n d u r a t i v c r V e r h ä r t u n g 
des  Ln  ngengewebes  mit  Verlust  der  Alveolen  führt,  so  dass  sich 
ein  Zustand  einstellt,  den  man  in  Rücksicht  auf  den  Pigmentreichthuin 
des  verdichteten  Gewebes  passend  als  braune  Limgenimluration  be- 
zeichnet. 


Ist  ein  «'inboliseher  hämorrliagiseher  Infarkt  nur  klein  und 
stirbt  das  Gewebe  im  infarcirten  Bezirk  nicht  ab.  so  kann  durcli  Ver- 
flüssigung und  Resori)tion  des  Extravasates  im  Laufe  von  Wochen  eine 
Wiederherstellung  des  Lungengewebes  stattfinden,  so  dass  das  Lungen- 
gewebe wieder  normal  wird,  oder  nur  Pigmentirung  und 


Heilung  des  Limgeninfarktes. 


TOf) 

’N  erdicht  u ng  die  vorauf'gegaiigene  \'eräi)dei-iing  anzeigen.  Ist  da- 
gegen die  Infarcirung  eines  Lungenahsclinittes  mit  einer  Nekrose  von 
Lungengewebe  verbunden,  so  lieilt  der  Process,  falls  niclit  eine  coin- 
jdicirende  Infection  die  Heilung  bindeid  oder  der  Tod  zu  früh  eiiitritt, 
im  \'erlaute  von  Wochen,  eventuell  von  Monaten  unter  Hinterlassung, 
einer  iiarhigni  Verdiclituiig  des  Liiiigeiigeweltes. 

Die  Heilungsvorgänge , welche  sich  in  der  genannten  Zeit  voll- 
ziehen, bestehen  in  der  Resorption  des  infarcirten  Gewebes,  die  mit 
der  Bildung  von  Xörnchenzellen  vei'bunden  ist,  theils  in  der  Neubildung 
von  Bindegewebe,  welche  vornehmlich  an  der  Grenze  von  Lel)endeni 
und  Todteni  sich  vollzieht  und  von  den  sämmtlichen  Lungenbestand- 
theilen  ausgeht. 


Fig.  534,  Randpartie  aus  einem  in  Heilung  begriffenen  Lungen- 
infarkt mit  obliterirter  Arterie  (M.  Fl.  Häm.),  a In  körnige,  gelbliche 
Mas.sen  umgewandeltes  Blutextravasat.  b Nekrotische , kernlose  Alveolarsepten. 
« Neugebildetes  Bindegewebe,  d,  e Gefässhaltiges  Granulationsgewebe  innerhalb  der 
Alveolen,  f Arterie,  g An  Stelle  des  Embolus  in  der  Arterie  gebildetes  gefässhaltiges 
Bindegewebe.  Vergr.  45. 


Ist  das  Lungengewebe  an  der  Periiiherie  des  Infarktes  in  Wuche- 
rung gerathen,  so  bildet  sich  ein  Granulationsgewebe  (Fig.  ,')34  c). 
welches  in  die  nekrotische  Gerinnungsmasse  des  Infarktes  hineinwächst 
fd,  e)  und  dieselbe  substituirt.  Auf  diese  Weise  können  im  Laufe  von 
Monaten  umfangreiche  Infarkte  resorbirt  und  durch  Bindegewebe  und 
Narbengewebe  ersetzt  werden,  so  dass  nur  eine  von  verdicktei'  Pleura, 
bedeckte  narbige  Verdichtung  des  Lungengetvebes  zurückbleibt,  doch 
kann  es  auch  Vorkommen,  dass  von  dem  sich  entfärbenden  nekrotischen 
Herde  Reste  im  Innern  der  Narbe  Zurückbleiben. 

Die  nach  einem  Infarkt  zurückbleibenile  Narbe,  fällt  relativ  klein 
^us,  da  bei  Schwund  des  nekrotischen  Herdes  ein  Theil  des  frei 

Ziegler,  Lehrb,  d.  spec.  path.  Anat.  10.  Aufl.  45 


70Ü 


Pathologische  Anatomie  der  Imnge. 


werdenden  Raumes  durch  coinpensatorisclie  Ausdehnung  des  benacli- 
harten  Gewebes  ausgefüllt  wird.  Ein  Theil  der  Narbe  ist  auch  nicht 
Yollkonimen  dicht,  sondern  schliesst  noch  Alveolen  und  Ilronchien  ein. 

Während  der  Heilung  des  Infarktes  werden  auch  der  embolische 
Pfropf  und  die  darauf  niedergeschlagenen  Thromben  durch  Bindege- 
webe substituirt  (Fig.  534  g),  wobei  (lie  Arterien  entweder  obliteriren 
oder  nur  Wandverdickungen  erfahren  und  zum  Theil  wieder  durch- 
gängig werden. 

Sind  die  Pfropfe,  welche  den  Infarkt  verursachten,  zugleich  Träger 
von  Stoffen,  welche  faulige  Zersetzungen  und  Eiterungen  erregen,  so 
treten  brandiger  Zerfall  der  Infarkte  und  Eiterung  ein  (vergl.  sep- 
tische Pneumonie,  § 236). 

Literatur  über  Resorption  von  Extravasaten. 

Boy -Teisster,  Le  poumon  cardiaque,  Rev.  de  med.  1894- 

Hoffmann,  F,  A.,  Bedeutung  d.  Herzf ehlerzellen , J).  Arch.  J.  klin.  Med.  45.  Bd.  1889. 
Lenhavtz,  Ueber  Herzfehlerzellen,  Dlsch.  med.  Woehemchr.  1889. 

Nothnagel,  Die  Resoiption  des  Blutes  aus  d.  Bronchialbaum,  Virch.  Arch.  71.  Bd.  1877. 
Orth,  Braune  Induration  der  Lunge,  Vireh.  Arch.  58.  Bd.  1873. 

Perl-Lipmann,  Exper.  Unters,  z.  Lehre  v.  d.  Lungenblutung,  Virch.  A.  51.  Bd.  1870. 
Sommerbroilt,  Genese  d.  Herzfehlerzellen,  Berl.  klin.  IVoch.  1889. 

Zenlcer,  Beiträge  zur  pathol.  Anatomie  der  Lungen,  Dresden  1873. 


4.  Nicht  entzündliche  Ernährungsstörungen  der  Lunge. 

§ 230.  Die  nicht  entzündlichen  Degenerationen  des  Lungen- 
parenchyms spielen  im  Ganzen  eine  sehr  untergeordnete  Rolle  und 
haben  namentlich  für  den  Praktiker  keine  uenueuswerthe  Bedeutung. 
Eine  Ausnahme  machen  nur  das  Emphysem  und  die  senile  Atrophie, 
welche  in  § 226  ihre  Besprechung  gefunden  haben. 

Schwellung,  Verfettung  und  Desquamation  des  Lungenepithels  sind 
Erscheinungen,  welche  jede  erhebliche  Transsudation  in  die  Luugen- 
alveolen,  sowohl  entzündliche  als  nicht  entzündliche,  begleiten.  Es 
werden  ferner  durch  verschiedene  Schädlichkeiten,  welche  mit  der 
Athmungsluft  in  die  Alveolen  gelangen,  Epithel,  Blutgefässe  und  binde- 
gewebiges Lungeugerüst  in  mannigfacher  Weise  geschädigt,  doch  tragen 
diese  Schädigungen  meist  den  Charakter  der  Entzündung. 

Unter  den  durch  Veränderung  der  Ernährung  bedingten  Processen 
ist  namentlich  die  Verfettung  des  Epithels  und  die  Amyloid- 
entartung der  Gefässe  zu  erwähnen.  Erstere  kommt  z.  B.  bei  Em- 
l)hysem,  ferner  auch  bei  Phosphor-  und  Arsenikvergiftung  vor.  letztere 
unter  jenen  Verhältnissen,  unter  denen  überhaupt  Amyloidentartuug 
auftritt.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  die  Lunge  sehr  selten  an 
der  Amyloidentartung  participirt,  und  dass  meist  nur  die  Gefässwände 
erkranken.  In  pneumonischen  Exsudaten,  in  alten  Blutherden,  in 
Tul)erkeln,  in  emphysematösen  Lungen  etc.  findet  man  mitunter  sog. 
Corpora  amylacea. 

Verkalkung  des  Lungen  bin  de  ge  wehes  ist  selten,  falls  das- 
selbe nicht  durch  Entzündung  verändert  ist.  Chronische  Stauungen, 
hyaline  Gefässdegenerationen,  thrombotischer  Gefässverschluss  bilden 
Vorl)cdingungen  (1er  Verkalkung,  doch  ist  der  Grund  der  Verkalkung 
oft  nicht  ersichtlich.  Der  Kalk  kann  sowohl  in  den  Gefässwänden,  aucli 
den  Capillaren,  als  auch  im  Bindegewel)e  der  Lunge  und  in  den 
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Broncliiahvändeu  liegen.  In  höheren  Graden  der  Verkalkung  kann  das 
Lnngengewebe  wie  mit  Sand  durchsetzt  erscheinen. 

Literatur  über  Verkalkung  und  Verfettung. 

Chinri.  Kalkablagerung,  Wiener  med.  Wochenschr.  1S7S, 

('ornil  et  Brault,  Verjettung  nach  Phosphorvergifhmg,  Joum.  de  l’anat.  XVIII  18SS. 
Illava,  Kalkablagerung,  Wiener  med.  Blätter  18SS. 

Kischensh'tj,  Kalkablagerung  in  d.  Lunge,  Cbl.  f.  allg.  Path.  XII  1901. 

Kockel,  Kalkinkruelation  d.  Lungengewebes,  D.  A.  f.  klin.  Med.  64.  Bd.  1899. 

Vit'chow,  Kalkablagerung,  sein  Arch.  8.  u,  9.  Bd.  1855  u.  1856. 


5.  Die  Entzündungen  der  Lunge. 

§ 231.  Die  EiitzUiiduiigeii  der  Lunge  oder  die  Piieumoiiieeii 

lassen  sich  nach  ihrer  Genese  in  vier  Gruppen  eintheilen,  in  broncho- 
gene,  in  hämatogene,  in  lymphogene  (pleurogene)  und  in 
traumatische.  Bei  den  erstgenannten'  Formen  gelangt  der 
Entzündungserreger  auf  dem  Bronchialwege  in  die  Lunge,  und  zwar 
zunächst  so,  dass  er  mit  der  Athmungslnft  dem  respirirenden  Parenchym 
zugeführt  wird,  so  dass  mau  die  Entzündung  auch  als  eine  aero- 
gene  oder  als  eine  Inhalations-  oder  Aspirationspneumonie 
bezeichnet.  Durch  Staubinhalation  verursachte  Erkrankungen  sind 
unter  dem  Namen  Pneunionokoniosen  zusammengefasst.  Ver- 
ursacht eine  von  aussen  kommende  Schädlichkeit  zunächst  eine  Bron- 
chitis und  von  da  aus  eine  Pneumonie,  so  wird  der  Process  als 
Bronchopneumonie  bezeichnet  und  je  nach  der  Grösse  und  dem  Um- 
fang des  Entzündungsherdes  werden  miliare,  herdförmige  und  1 o - 
huläre  Formen  unterschieden.  Gleichniässige  Verbreitung  der  Ent- 
zündung über  ganze  Lappen  oder  Theile  von  solchen  führt  zur  lobären 
P n e n m 0 n i e. 

Die  h ä m a 1 0 g e n e n P n e u in  0 n i e e n entstehen  durch  Zufuhr  des 
Entzündungserregers  auf  dem  Blutwege  und  sind  meist  ausgesprochene 
H e r d p n e u m 0 n i e e n , doch  kann  es  auch  zu  lobärer  Ausbrei- 
tung des  entzündlichen  Processes  kommen. 

Die  ly  mp  ho  ge  neu  Entzündungen  gehen  am  häufigsten  von 
Entzündungen  der  Pleura  aus,  sind  danach  pleurogen  und  entsprechen 
in  ihrer  Ausbreitung  den  interlobulären,  ])eribronchialeu  und  peri- 
arteriellen Lymphgefässen.  Im  Uebrigen  ist  zu  bemerken,  dass  bei 
bestehenden  Lungenentzündungen  oft  auch  ein  Fortschreiten  der  Ent- 
zündung innerhalb  der  Lunge  auf  dem  Lymphwege  stattfindet. 

Traumatische  Entzündungen  richten  sich  in  Sitz  und  Aus- 
breitung nach  der  stattgehabten  A'erletzung. 

i 

! § 232.  Als  Piieumoiiokoiiioseii  oder  Staiibiiilialatioiiskraiik- 

Iteiton  bezeichnet  man  Lungenerkrankungen,  welche  durch  einge- 
athmeten  Staub  verursacht  werden.  Man  kann  im  weiteren  Sinne  alle 
aerogenen  Lungenentzündungen  hierher  rechnen , doch  werden  den 
Pneumonokoniosen  gewöhnlich  nur  diejenigen  Erkrankungen  zugezählt, 
welche  durch  leblose  Staubkörner  mineralischer,  vegetabilischer  und 
animaler  Herkunft  verorsacht  werden,  während  die  durch  Mikroorga- 
■ nisnien  verursachten  davon  ausgeschlossen  werden.  Diese  Staubarten 
wirken  vornehmlich  mechaniscli . doch  kommt  manchen  auch  eine 
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chemisclic  Wirksamkeit  zu,  der  zufolge  alsdann  meist  stärkere  Ent- 
zündungserscheinungen auftreten. 

Am  häufigsten  werden  Russ  von  rauchenden  Lam]jen  und  Elammen 
sowie  gemischter  Strassen-  und  Zimmerstauh  eingeathmet.  Von  Stein- 
hauern, Maurern,  Töpfern,  Gement-,  Porzellan-,  Feuerstein-,  Mühlstein-, 
Specksteinarbeitern  werden  gi’osse  Mengen  von  ^lineralstaub  aspirirt. 
Formenstecher,  Metallschleifer,  ^'ergolder,  Gürtler,  Schriftgiesser  etc. 
sind  der  Einathmung  von  Metallstaub  ausgesetzt.  Müller,  Kohlen- 
arbeiter und  Kohlenhändler,  Schornsteinfeger,  Bäcker,  Tischler,  Seiler. 
Cigarrenarbeiter,  Jutespinnerinnen  etc.  leben  häufig  in  einer  Atmosphäre, 
welche  reichlich  vegetabilischen  Staub  enthält.  \'on  Bürstenbindern. 
Tapezierern,  Friseuren,  Tuchscheerern,  Hutmachern  wird  vielfach  ani- 
malischer Staub  eingeathmet,  und  Glasschleifer,  Strassenkehrer  etc.  sind 
verschiedenen  Staubgemischen  ausgesetzt. 

Ein  grosser  Theil  des  eingeathmeten  Staubes  schlägt  sich  schon 
innerhalb  der  zur  Lunge  führenden  Wege  nieder,  ein  Theil  gelangt  in- 
dessen namentlich  bei  tieferen  Inspirationen  bis  in  das  Lungenparenchym. 
Hier  bleiben  viele  der  eingeführten  Partikel  zunächst  an  den  Wänden 
der  Alveolen  haften,  andere  dagegen  werden  bald  von  den  mit  den 
Alveolen  in  Verbindung  stehenden  Lymphgefässen  aufgenommen  und 
von  da  dem  interlobulären  und  peribronchialen  Gewebe,  sowie  den 
Lymphdrüsen  am  Luugenhilus  zugeführt. 

Gelangen  Staubpartikel  in  erheblicher  Menge  in  das  respirirende 
Parenchym,  so  stellt  sich  eine  leichte  Entzündung  ein.  wobei  farblose 
Blutkörperchen  aus  dem  Gefässsystem  auswanderu  und  einzelne  Lungen- 
epithelien  theils  aufquellen  und  sich  abstossen,  theils  auch  wieder  in 
Wucherung  gerathen. 

Die  Epithelzellen  und  die  farblosen  Blutkörperchen  bemächtigen 
sich  der  eingedrungenen  Fremdkörper  und  können  sich  mit  ihnen  der- 
maassen  anfüllen,  dass  sie  passend  als  Staubzellen  bezeichnet 
werden.  Ein  Theil  derselben  gelangt  in  die  Bronchiolen  und  Bronchien 
und  wird  schliesslich  mit  dem  Sputum  nach  aussen  geschafft,  ein 
anderer  Theil  tritt  in  die  Lymphgefässe  über. 

Innerhalb  der  Lymphbahnen  können  einzelne  Staubarten,  z.  B. 
kohlensaurer  Kalk,  aufgelöst  werden.  Unlöslicher  Staub  wird  entweder 
nach  den  Lymphdrüsen  des  Lungenhilus  geführt  oder  bleibt  an  den 
Ufern  der  Lymphgefässe,  d.  h.  im  interalveolären,  interlobulären,  sub- 
pleuralen, pleuralen,  perivasculären  und  peribronchialen  und  bronchialen 
Bindegewebe  liegen,  mit  besonderer  Vorliebe  aber  da,  wo  im  peri- 
bronchialen Lymphgefässsystem  lymphatische  Herde  schon  normaler 
Weise  eingeschaltet  sind.  Der  Staub  liegt  im  Gewebe  theils  frei,  theils 
in  runden  oder  in  spindeligen  und  verästigten  Zellen  eingeschlossen. 

Die  häufigsten  und  hekanntesten  Pneumonokoniosen  bilden  die 
Russ-  und  Kohlenablagerungen,  die  Pneumonokoniosis  anthra- 
c 0 1 i c a s.  A n t h r a c 0 s i s , die  Ablagerung  von  Kieselstaub,  die  Ghali- 
cosis,  von  Thonerdestauh,  die  Aluminosis,  von  Eisen])räi)aratcn 
und  anderen  Metallen,  die  Sidcrosis  s.  Pneumonokoniosis 
siderotica  und  die  Metallosis. 

Sind  die  Stauharten  uidöslioh  und  gefärbt,  so  ist  die  Folge  der 
Ablagerung  auch  eine  IMsrnuMitinnisr  der  Lunge.  Russ  und  Kohle 
bedingen  eine  schwarze  Färbung  der  Lunge,  und  es  ist  die.selhe  so 
häufig,  dass  in  kultivirten  Gegenden  erwachsene  Individuen  kaum  je 
pigmenffreie  Lungen  l)esitzen.  Eisenoxydo.xydul  und  phosi)horsaures 
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Kisenoxyd  bedingen  eine  schwarze,  Eisenoxyd  (Englisclirotli)  eine  rotlie, 
EeiTopliospliat  (\'ivianit)  eine  blaue  odei-  blaugrüne  Färbung. 

Kuss-  und  KoUleiiablagerungeii  verursachen  im  Ganzen  nur  ge- 
ringe entzündliche  ^'eränderungen  und  sind  danach  meist  nur  an  der 
schwarzen  Fleckung  der  Pleura,  der  Lunge  und  der  peribronchialen 
Lymi)hdrüsen,  welclie  im  Allgemeinen  dem  ^"erlauf  der  Lymi)hgefässe 
entsprechend  sich  verbreitet,  kenntlich.  Sehr  reichliche  Zufuhr  von 
Russ  sowie  die  Ablagerung  grösserer  Partikel  von  Holz-  und  Stein- 
kohlenstaub können  indessen  theils  zu  bindegewebigen  Verhär- 
tungen, theils  auch  zu  Erweichung  und  Zerfall  des  verun- 
reinigten Lu  Ilgen  ge  wehes  führen. 

KetallablageruiigtMi  verhalten  sich  ähnlich  wie  die  Kohlenablage- 


ruugen. 

Unter  den  unlöslichen, 
ablageruiigeii  verursacht  der 
rungen  und  führt  nicht  selten 
liei  Steinhauern  im  Laufe  der 
Zeit  zu  ausgebreiteten  k n o - 


nur  mechanisch  wirkenden  Steinstaiib- 
Kioselstaub  besonders  starke  \'erände- 


dieser 
Lunge 


tionen. 

An  Orten , wo 
Steinstaub  in  der 
liegen  bleibt,  stellt  sich  eine 
theils  von  den  iuteralveolären 
Septen,  theils  vom  peribron- 
chialen und  perivasculären 
Bindegewebe 


ausgehende 
Wucherung  ein , welche 
weiterhin  zur  Bildung  derber, 
fibröser  Knötchen  untl 
K n ö t c h e n g r u })  ])  e n ( Fig. 

535  a)  führt,  von  denen  aus 
die  zeitige  Gewebsneubildung 
auch  noch  auf  die  angrenzen- 
den Alveolarsejiten  über- 
greifen und  zu  einer  ^'er- 
dickung  derselben  (c)  und 

damit  zu  einer  ausgebreiteten  Induration  des 
führen  kann. 

Die  harten  Knötchen  der 
oder  schwarz  pigmentirt,  indem 
Russ  zugeführt  und  in  die 
wird.  Die  Knötchen  sind  im  Centrum  meist  sehr  derb  und  zellarm, 
in  der  Perijilierie  zellreicher,  und  es  bestellt  oft  auch  noch  ein  Katarrh 
iu  der  Kachbarschaft,  kenntlich  an  der  Desquamation  des  Lmigen- 
cpithels  und  dem  Austritt  von  Flüssigkeit  und  Leukocyten  in  die 
Alveolen. 

Die  Indurationsknötchen  treten  in  der  Lunge  zunächst  zerstreut 
auf  (Fig.  530  d),  oft,  jedoch  nicht  immer,  besonders  reichlich  in  den 
^pitzentheilen.  Weiterhin  bilden  sich  dichter  gelegene  Gruiipen  (c,) 
und  schliesslich  können  umfangreiche  Bezirke  in  ein  hartes  derbes 
pignientirtes  Gewebe  übergehen  (c),  in  welchem  sich  grösstentheils  noch 


Fig.  535.  Schnitt  aus  einer  Steinhauer- 
lunge mit  bronchopneumonischen 
fibrösen  Knoten  (Alk.  Pikrokarin.).  a Gruppe 
fibröser  Knoten,  fc  Normales  Lungengewebe,  c Ver- 
dichtetes, aber  noch  Bronchien,  Gefässe  und  ein- 
zelne Alveolen  enthaltendes  Lungengewebe.  Ver- 
grösserung  5. 


Steinhauerlunge 


der 


Lunge 


L u n g e n g e w e b e s 


sind  meistens  schiefrig 
mit  dem  Steinstaub  aucli 


bindegewebige  Wucherung  eingeschlossen 


die  ur.s])rünglichen  Knötchen  abgrenzen  lassen.  Die 


Lunge 


bietet  das 
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Pild  einer  knotig(‘ii  Cindiose  und  zeigt  üher  den  verhärteten  Stellen 
zugleich  eine  schwielige  Verdickung  (e)  und  \'erwaclisungeii 
der  Pleura,  während  in  den  verschont  gebliebenen  Theilen  sich  oft 
ein  vicariirendes  Em])liyseni  (g,  h)  entwickelt  hat. 
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Fig.  5.HG.  Ghali  cos  is  pulmonum.  Frontalschnitt  durch  den  hinteren  Thcil 
des  oberen  und  die  obere  Hälfte  des  Unterlappens  der  linken  Lunge,  a Oberlappen. 
b Unterlappen,  c Umfangreiche  fibröse,  aus  runden  Knötchen  sich  znsammensctzende, 
schwarz  pigmentirte  Verhärtung.  c.  Kleinerer  Verhärtungsbezirk,  d Vereinzelte 
pigraentirte  fibröse  Knötchen,  e Verdickte  Pleura,  f Verwachsung  zwischen  l>eidcn 
Lungcnlappen.  g Emphysematöse  Lungenspitze,  h Einphysematöser  Aussenrand  des 
Oberlappens.  Nat.  Gr. 


Ueben  Staubai’ten,  theils  durch  s])itzigc  und  scharfkantige 
Beschaffenheit  ihrer  Körner,  theils  durch  die  mische  Wir- 
kung auf  die  Nachbarschaft  einen  starken  Heiz  aus.  wie  dies  z.  B. 
besonders  bei  Thoniasphosiiluitiuehl  der  Fall  ist,  so  treten  in  der  Lunge 
auch  heftigere  Entzündungen  auf.  welche  ähnlichen  Charakter 
zeigen,  wie  die  infcctiöseu  Entzündungen  (§  2d;V),  liu  Uebrigen  können 
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S t a u b i n h a la t i 0 n e n mit  Infectionen  combiniren,  z.  B. 
mit  Infectionen  cliwch  Pnenmokokken  oder  durch  Tuberkelbacillen,  ent- 
weder so,  dass  Staubi)artikel  und  Infectionskeime  gleichzeitig  in  die 
Lunge  gerathen.  oder  aber  so,  dass  die  Infection  zu  einer  bereits  be- 
stehenden Staubkrankheit  liinzntritt.  Bei  Conibiuation  von  Kohlen- 
oder Steinstaubiuduratiou  und  Tuberkulose  treten  die  beiden  Knötchen- 
formen getrennt  von  einander  auf. 
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§ 23:5.  Die  broiieliogeiKMi  Herdpiieumoiiieen  können  zunächst 
dadurch  verursacht  werden,  dass  Entzündnugserreger  mit  der  Athmuugs- 
luft  direct  in  das  resjnidrende  Parenchym  gelangen  und  eine  örtlich  he- 
gi’euzte  Entzündung  veyursachen,  so  dass  man  den  Process  als  In- 
talations-  oder  Aspiratioiispiiouiiionie  bezeichnet.  In  seltenen  Fällen 
kann  die  uns  umgebende'Athmungsluft  solche  Entzündungserreger  ent- 
halten, häufiger  stammen  dieselben  aus  dem  Mund  und  dem  Rachen 
oder  aus  den  Re.spirationswegen.  Der  Eintritt  reizender,  oft  mit  Bak- 
terien vermischer  Substanzen  aus  den  erstgenannten  Plöhlen  in  die  Re- 
spirationswege und  die  Lunge  wird  namentlich  durch  Lähmung  der 
Kehlko])fmuskeln,  durch  Zerstörung  des  Kehldeckels,  durch  Somnolenz 
des  Kranken,  durch  heftiges  Erbrechen  und  durch  Athemnoth  be- 
günstigt. Asi)irationen  der  zweitgenannten  Art  kommen  namentlich  bei 
Anwesenheit  von  Entzündungen  und  Geschivürsbildungen  im  Kehlkopf 
und  in  der  Lufti'öhre,  sodann  auch  bei  Durchbruch  von  Oesophagus- 
I krebsen  oder  verkästen  oder  vereiterten  Lymphdrüsen  in  die  Luftwege 
vor.  Auch  diese  Substanzen  können  Bakterien  enthalten,  welche  ent- 
weder die  ursprüngliche  Affection  verursachten  oder  sich  secundär  in 
den  Geschwüren  oder  in  den  Oberflächenexsudaten  ansiedelten. 

Der  Effect  der  Inhalation  oder  Asjjiration  der  reizenden  Substanzen 
ist  jeweilen  eine  mehr  oder  weniger  ausgebreitete  Entzündung,  und 
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man  kann  je  nach  der  Ausdehnung  derselben  miliare  (Fig.  öidT  und 
.038),  kiioteiiförinige  (Fig.  539)  und  lobuIHre  Fiitzüiidumrslierde  unter- 
scheiden. 


Fig.  537. 


Fig.  538. 


Fig.  537.  Milliare  Inhalationspneumonie,  drei  Alveolen  umfassend. 
Präparat  aus  einer  Hundelunge,  durch  Inhalation  reizender,  mit  Wasser  zerstäubter 
Substanzen  erhalten.  Vergr.  80. 

Fig.  538.  Miliare  Inhalationspneumonie,  welche  sich  über  einen  resM-  I 
rirenden  Bronchiolus  und  die  daran  angrenzenden  Alveolen  verbreitet.  Ein  Theil  der  j 
ausgetretenen  Zellen  mit  inhalirtem  Staub  gefüllt.  Präparat  aus  derselben  Lunge  wie 
Fig.  537.  Vergr.  70. 


Im  Gebiet  der  Entzündung  wird  das  Gewebe  luftleer,  indem  die 
Alveolen  sich  mit  Exsudat  füllen  (Fig.  537,  Fig.  538  und  Fig.  538  c), 
und  kann  im  Uebrigen  roth  oder  schwarzroth,  hämorrhagisch  oder  grau- 
roth  oder  grau  oder  graugelb  oder  gelb  aussehen.  5laassgebend  für 
die  Farbe  ist  der  Blutgehalt  der  Gefässe  und  die  Beschaffenheit  des  in 


Fig.  539.  Durch  Aspiration  von  Mundinhalt  entstandene  Rroncho- 
])neunionie  (M.  Fl.  Häm.),  a Pleura,  b Lungengewebc.  c Entzündungsherde. 
d Bronchiolus  im  Längsi?chnitt.  e Durchschnitte  von  Blutgefässen.  Vergr.  8. 
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(leu  Alveolen  enthaltenen  Exsudates.  Reichliche  farblose  Zellen  be- 
dingen grane  und  gelbe,  reichliche  rothe  131utkör])erchen,  rothe  und 
schwarzrothe  Färbungen.  Ist  das  Exsudat  flüssig,  lässt  sich  dasselbe 
als  trübe  Flüssigkeit  ausi)ressen,  ist  es  geronnen,  so  leistet  es  dem 
Aus})ressen  Widerstand.  Gleichzeitig  fühlt  sich  das  Gewebe  fester  an 
und  die  abgestrichene  Schnittfläche  zeigt  ein  körniges  Aussehen. 

Nach  dem  Ergebniss  der  mikroskoi)ischen  Untersuchung  tritt  nach 
Einwirkung  des  Entzündungsreizes  sehr  rasch  eine  congestive  Hyperämie 
(Fig.  540  a)  mit  nachfolgender  Exsudation  ein,  welche  bald  mehr  einen 
serösen,  bald  einen  hämorrhagischen  Charakter  trägt  und  weiterhin 
von  einer  reichlichen  Emigration  von  Leukocyten  und  der  Bildung  von 
Eiter,  oder  aber  von  dem  Auftreten  von  Fibrin  gefolgt  sein  kann. 


Fig.  540.  Schnitt  ans  einem  frischen,  durch  Aspiration  von  Mund- 
inhalt entstandenen  bronchopneumonischen  Herd  (M.  Fl.  Pikrok.  Glyc.). 
ß Alveolarsepten  mit  gefüllten  Gefässen.  b Abgestossene,  theils  kernhaltige,  theils 
kernlose  Epithelplatten,  c Epithelplatten,  welche  Haufen  von  Körnchen  und  Kügel- 
chen in  ihrem  Innern  enthalten,  d Epithelplatten  mit  Körnchen  und  Kügelchen  in 
der  Umgebung  des  Kernes,  e Abgestossene  kleine  Lungenepithelien  mit  sichtbarem 
Kern  und  wenig  verändertem  Protoplasma.  /'Geschwellte  körnige  Epithelien  mit  ver- 
decktem Kern,  g Farblose  Blutkörperchen.  Vergr.  200. 

Schon  die  erste  Exsudation  führt  gewöhnlich  zu  einer  Abhebung 
des  P3pithels  (Fig.  .040  ö,  c,  d,  e,  /’),  und  es  werden  die  grossen  Epithel- 
l'latten  ih)  oft  in  unveränderter  P'orm,  bei  stürmischer  Exsudation 
sogar  in  zusammenhängenden  Fetzen  abgehoben.  Häufig  indessen 
treten  in  ihrem  Innern  Fetttröpfchen  auf  {c),  welche  bei  kernhaltigen 
Platten  mit  Vorliebe  in  der  Umgebung  des  Kernes  lagern  (d). 

Die  kleinen  ])rotoi)lasmatischen  kernhaltigen  Lungenei)ithelieu, 
welche  zum  Theil  ebenfalls  abgestossen  werden,  sind  theils  kaum  vei'- 
ändert  (e),  nur  etwas  geschwellt,  theils  ebenfalls  von  Fettkörnchen  und 
Kügelchen  durchsetzt  (f),  so  dass  der  Kern  völlig  verdeckt  wird. 

tiewöhnlich  mischen  sich  den  E])ithelzellen  sehr  bald  Leukocyten 
bei  hämorrhagischer  Entzündung  rothe  Blutköiperchen  bei.  Kommt 
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es  zur  Gerinnung  des  E,\sii(lates,  trägt  die  Entzündung  einen  cronpösen 
oder  tibrinösen  Cliarakter,  so  treten  zwischen  den  Zellen  feinere  und 
gröbere  Fibrinfäden  auf,  welche  sicli  zuni  Tbeil  an  die  Oberfläche  der 
Alveolarwand  anlieften. 

Der  Ausgang  der  Asi>irations])iieinnonieen  hängt  von  der  Wir- 
kung der  aspirirten  Substanz  ab.  Leichtere  Entzündungen  heilen  durch 
Resorption  des  Exsudates.  Starke  toxische  Wirkung  des  Aspirirten,  A.spi- 
ration  von  Eiterkokken  odei'  von  Rakteriengemischen.  die  faulige  Zer- 
setzungen bewirken,  kann  zu  Eiterung  und  Gangrän  führen  fvergl.  ^ 

lieber  die  Wirkung  aspirirter  Mundflüssigkeit  sowie  in  Zersetzung  begriffener 
organischer  Substanzen  und  bakterienhaltiger  Flüssigkeiten  sind  zahlreiche  E.xpeti- 
mentaluntersuchungen  angestellt  worden.  Zunächst  gehören  alle  jene  zahlreichen  Ex- 
perimente über  die  sog.  Taguspiieuinonie  hierher,  jene  Lungenentzündung,  welche 
sich  nach  Lähmung  des  Vagus  und  des  Recurrens  vagi  entwickelt  und  welche  darauf 
zurückzuführen  ist,  dass  in  Folge  der  Lähmung  des  Kehlkopfes  Mundflüssigkdt  und 
Speisereste  in  den  Kehlkopf  gelangen.  Andere  Autoren  haben  direct  fliLssige’ und  in  ^ 
Wasser  suspendirte  oder  auch  trockene  pulverige  Substanzen  in  die  Trachea  eingeführt. 
Noch  andere  haben  Substanzen  mit  Wasser  zerstäubt  und  Thiere  der  Zerstäubungs- 
atmosphäre kürzere  oder  längere  Zeit  ausgesetzt. 

Der  Effect  aller  dieser  Inhalationsexperimente  hängt  von  der  Beschaffenheit  des[; 
inhalirten  Stoffes  und  von  der  Anordnung  des  Experimentes  ab.  Lässt  man  reizende, 
fein  zertheilte  Substanzen,  z.  B.  zerstäubte  Sputa  und  zerstäubte  I'aulflüssigkeit,  ein- 
athmen,  so  entstehen  kleine  miliare  Herde.  Lässt  man  Faulllüssigkdt  oder  Speise- 
reste oder  bakterienhaltige  Mundflüssigkeit  etc.  in  grösseren  Mengen  aspiriren,  so  ent- 
stehen umfangreiche,  meist  lobuläre  Entzündungsherde  mit  Hämorrhagieen,  Eiterung, 
Gangrän  etc.  Werden  die  Bronchien  durch  grosse  Fremdkörper  verstopft,  ^so  tritt 
zunächst  Atelektase  ein.  Durh  Inhalation  siiecifischer  Organismen,  wdche  in  der 
Lunge  ihren  Entwickelungsbodcn  finden,  z.  B.  von  Tuberkelbacillen,  kann  man  speci- 
fische  Lungenaffectionen,  Lungentuberkulose,  erzeugen. 

Gelangen  grössere  Mengen  von  Flüssigkeit  innerhalb  kurzer  Zeit  in  die  Lunge, 
so  kann  der  Tod  durch  Erstickung  eintreten.  Es  geschieht  dies  z.  B.  bei  dem  Er- 
trinkungstode. Die  Ertrinkungsflüssigkeit  wird  bei  den  Inspirationen  im  die  Bronchien 
und  in  das  respirirende  Parenehj^m  gerissen  tind  mischt  sich  dort  mit  der  noch  vor- 
handenen Luft  zu  einer  schaumigen  Masse. 
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§ 234.  Die  lierdfönnitrtMi  EntziniduiifftMi  der  Liniffe.  welelie 
sieh  an  Rroiieliitis  und  Hrtmehiolitis  anseliliessen  und  danacli  als 
Rroneliopnennionieen  iin  eufiercn  Sinne  bezeichnet  werden,  kommen 
vornehmlich  dadurch  zu  Stande,  dass  die  Entzündung  continuirlich  oder 
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spninpiweise , durcli  Aspiration  von  lironcliialinlialt  übertragen,  von 
(len  Broncliien  anf  das  resi)irirende  Parenchym  fortsclireitet.  Voll- 
zieht  sich  das  in  lufthaltigem  Gewebe,  so  entsi)rechen  die  Veränderungen 
durchaus  denjenigen  der  herdförmigen  Aspirationsbrouchopnenmonie 
(Fig.  6-,  d).  Kommt  es  vor  der  Entzündung  des  Lungengewebes 
zir  einer  Versto])fnng  der  kleinen  Bronchien  durch  Secret,  so  stellt 
sich  zuerst-  eine  Atelektase  der  betroffenen  Läppchen  ein,  wodurch  die- 
rflben  ein  bla ü r ot h e s Aussehen  erhalten  und  an  der  Oberfläche 
ewas  gegen  die  -hellen  lufthaltigen  Läppchen  zurücktreten.  Der  Ein- 


Fig.  541.  Eiterige  Bronchitis,  Peribronchitis  und  peribronchial e 
-Bronchopneumonie  bei  einem  Kinde  von  l'/.  Jahren  (M.  Fl.  Häm.  Eos.). 
1«  Eiteriger,  b schleimiger  Bronchialinhalt,  c,  e,  Von  Kundzellen  durchsetztes,  theil- 
’ weise  abgehobenes  (c,)  Bronchialepithel,  d Zellig  infiltrirte  Bronchialwand  mit  stark 
(gefüllten  Blutgefässen,  c Zellig  infiltrirtes  peribrouchiales  und  periarterielles  Biude- 
^gewebe.  /'  Septen  zwischen  clen  Lungenalveolen,  zu  einem  Theil  zellig  infiltrirt. 
^•9  Fibrinöses  Exsudat  in  den  Alveolen,  h Alveolen  mit  zellreichem,  i solche  mit  zell- 
>. armem  Exsudat  gefüllt,  k Lungenarterien  im  Querschnitt,  l Stark  mit  Blut  gefüllte 
i bronchiale,  peribronchiale  und  interacinöse  Gefässc.  Vergr.  45. 

itritt  der  Entzündung  in  dem  atelektatischen  Lä])pc]ien  giebt  sich  alsdann 
idurcli  graurothe,  graue  oder  graugelbe  Färbungen  und  durch  den  Aus- 
ItHtt  von  trüber  Flüssigkeit  bei  Druck  auf  das  Lungengewebe  zu  er- 
ikennen.  Bei  Bildung  croupöser  Exsudate  wird  das  Gewebe  fester 
iinliltrirt,  und  es  gewinnt  die  Schnittfläche  oft  eine  körnige  Beschaften- 
iheit,  indem  die  Exsiidat])frö])fe  etwas  über  die  Schnittfläche  vorragen. 

Eine  zweite  Art  der  \’erbreitung  der  Entzündung  von  den  Re- 
jspirationswegen  auf  das  Lungengewebe  vollzieht  sich  dadurch,  dass  die 
lEiitzündung  von  den  inneren  Lagen  der  Bronchialwand  auf  deren 
läussere  Sclnchten  und  das  peribronchiale  Bindegewebe  (Fig.  541  d,  e) 
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Fig.  o42.  Lobuläre  Bronchopneumonie  (Form.  Häm.  Eos.;.  Vergr.  45. 


Fig.  543.  Bronchopneumonie  mit  katarrhalischem  Exsudat  (Form. 
111.  l<5os.).  a Mit  desquamirtem  Lungcnepithel,  b mit  Epithel  und  Eiterköri>erchcn. 
iiit  Eiterkürperchcn  gefüllte  Alveolen.  Vergr.  3(X). 
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und  weiterhin  aiicli  auf  die  benachbarten  Alveolarsepten  (f)  und  Alveolen 
(f/.  h,  i)  übergreitt,  so  dass  sich  zur  Bronchitis  eine  Penbroiicliitis  und 
eine  j»en bronchiale  Bronehoimcumoiiio  hinzugestellt. 

Die  Aetiolott'ic  dieser  herdförmigen  Bronchopneumonieen  fällt  iin 
Allgemeinen  mit  derjenigen  der  voraufgehenden  Bronchitis  zusammen, 
rneumoniekokken,  Streptokokken  und  Staphylokokken  gehören  zu  den 
häutigsten  Ursachen.  Sodann  treten  diese  Entzündungen  auch  sehr 
häutig  im  ^ erlaufe  von  Influenza,  Keuchhusten,  Masern,  Diphtherie, 
Scharlach  etc.  ein,  theils  verursacht  durch  Erreger  der  betreffenden 
Krankheit,  theils  hervorgerufen  durch  Secundärinfectiouen  mit  Pneu- 
nioniekokken  oder  Eiterkokken , insbesondere  Streptokokken.  In 


Fi{^  544.  Bronchopneumonie  mit  croupös  hämorrhagischem  Ex- 
sudat (Form.  Häm.  Eos.),  a Alveolarsepten  mit  stark  gefüllten  Gefässen.  b Exsudal, 
bestehend  aus  Fibrin,  Leukocyten  und  rothen  Blutkörperchen.  Vergr.  300. 

seltenen  Fällen  können  auch  Milzbrandbacillen  Bronchopneumonieen 
verursachen.  Im  U^ebrigen  können  die  verschiedensten  Schädlichkeiten, 
die  durch  Inhalation  und  Aspiration  in  die  Luftwege  gerathen  sind, 
'veiterhin  auch  Bronchopneumonieen  verursachen,  und  es  treten  nament- 
lich in  Lungen,  welche  gegen  das  Lebensende  der  Sitz  von  Stauungs- 
und Senkungshyperämie  sind,  ausserordentlich  häufig  von  den  Bronchien 
ausgehende  Entzündungen  (hypostatische  Pneunionieen)  auf. 

Die  ursprünglich  kleinen,  umschriebenen,  bronchopneumonischen 
Herde  erfahren  sehr  häufig  eine  forfschreitende  Vergrösserung  und 
können  alsdann  untei’  einander  confluiren,  so  dass  sie  ganze  Läp])chen 
einnelimen  und  sich  nunmehr  lobuläre  Broneliopneimioiiieen  bilden, 
die  entweder  durcb  lufthaltige  Läppchen  von  einander  getrennt  sind. 
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oder  aber  in  einem  Lungenabsclinitt  alle  Lä])]Kdieii  betreffen  und  somit 
eine  BroiK'hojHKMmioiiie  in  lobäiTi*  Aiisbreitimir  darstellen. 

Bei  Verschmelzung  der  Herde  unter  einamler  (Fig.  ">4-2)  bleiben 
zunächst  meist  noch  einzelne  Alveolengänge  und  Alveolen  frei- uml-sind 
dann  oft  durch  Luft  stark  ausgedehnt.  Es  können  sich  indessen -über 
grössere  Strecken  auch  alle  Alveolen  mit  E.xsudat  füllen. 

Das  Exsudat,  welches  innerhalb  der  entzündeten  Lungeiitheile  in 
den  Alveolen  sich  ansammelt,  besteht  gewöhnlich  aus-  Flüssigkeit  und 
Zellen,  kann  sonach  als  katarrhalisehes  bezeichnet  werden.  Zu  lie- 


Fig.  545.  Eiterige  Bronchitis  und  Bronchopneumonie  mit  be- 
ginnender Gewebsvereiterung  und  Bronchiektasie,  iin  Anschlus.«  •, .an 
Masern  aufgetreten  (Form.  Alk.  Orzein).  a Arterie,  b Erhaltehe’  Bro’n'chialwand. 
e Eiteriger  Inhalt  des  ektatischen  Bronchus,  d Vereiternde  Wand  (tfchwund  der 
elastischen  Fasern),  e Peribronchiale  eiterige  Entzündung,  f Leicht  entzündetes- 
Lungengewebe.  Vergr.  26. 


ginn  der  Entzündung  tindet  man  namentlich  desquamirte.  oft  ge- 
quollene Epithel  zellen  (Fig.  ödö  «),  s])äterhin  vornehmlich  Leukocyten 
(Fig.  54.-)  ö,  c),  und  es  sind  letztere  oft  in  solchen  Mengen  vorhanden  (c). 
dass  sie  (lie  Alveolen  dicht  erfüllen.  Daneben  bilden  sich  indessen 
sehr  oft  auch  (‘roupöse  Exsudate  (Fig.  f)44  />)  bald  so.  dass  nur  eine 
Minderzahl  von  Alveolen  geronnenes  Exsudat  enthält,  bald  so.  dassfsie 
den  überwiegenden  Bestandtheil  der  Ausschwitzung  bilden.  Die  cron- 
jtösen  Exsudate  sind  bald  reich  an  Flüssigkeit  und  arm  an  Leukocyten 
(Fig.  Ö44  />).  dabei  oft  untormischt  mit  ausgetretenen  rothou  Blnt- 
körperchen,  bald  auch  wieder  sehr  reich  an  Leukocyten.  so  dass  die 
Fibriufädeii  verdeckt  und  nur  zum  Theil  sichtbar  sind. 


Bronchopneumonie. 
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Nicht  selten  zeigt  das  Exsudat  einen  ganz  liiiiiioiTliagiselieii  Cha- 
rakter. wobei  die  Alveolen  bald  ausschliesslich  Blut,  bald  Blut  unter- 
mischt mit  Lenkocyten,  enthalten.  Bei  Aspiration  fauliger  Flüssigkeiten, 
sowie  bei  Strei)tokokkeniufectiouen  können  ganze  Alveolengrnppen 
hämorrhagisches  Exsudat  eiuschliessen. 

Bei  irischen,  nicht  zu  zellreichen  Entzündungen  sind  die  inter- 
alveolären  Septen  gut  zu  erkennen  (Fig.  543),  ihre  Gefässe 
oft  stark  gefüllt  (Fig.  544  a).  In  späteren  Stadien  sind  sowohl  die 
iüteralveolären  Septen  als  auch  das  peribronchiale  und 
})  e r i V a s c n 1 ä r e B i n d e g e w e b e 0 f t dicht  von  m o n o n u c 1 e ä r e n 


(? 

Fig.  546.  Bronchopneumonische  Lungengangrän  (Alk.  Methylviol. 
Orzein),  a Mit  zellig  hämorrhagischem  Exsudat  durchsetztes  Lungengewebe,  h Gan- 
gränöser Herd  mit  spärlichen  Kesten  von  elastischen  Fasern  und  mächtigen  Haufen 
von  Bakterien,  e Entzündete  Pleura,  d Fibrinauflagerung,  e Arterie.  Vergr.  40. 

Zellen  durchsetzt  und  die  in  letzterem  verlaufenden  Lymph- 
gefässe  stark  ausgedehnt  und  mit  zellig  serösem  oder 
auch  mit  cronpösem  Exsudat  gefüllt.  Infolge  reichlicher 
Burchsetzung  des  Lungengewebes  mit  Zellen  lässt  sich  sehr  oft  stellen- 
weise die  Structur  der  Lunge  nicht  mehr  erkennen  (Fig.  545  d,  e). 

Die  .\usffänge  der  Broiiehopiieuiiioiiie  sind:  Heilung  durch 
Ex  pect  or  a t i 0 n und  Resorjttion  des  Exsudates,  Vereite- 
rung. brandiger  Zerfall,  in  durative  Verdichtungen  des 
L u n g e n g e w e b e s. 

Die  lleilimg  und  völlige  Wiederherstellung  des  Lungengewebes 
ist  das  häutigste.  Der  Resorption  croiqjöser  Exsudate  geht  eine  Ver- 
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Fig.  547.  Induration  des  Lungenparenchyms  nach  Bronchopneu- 
monie mit  Verschluss  der  Bronchien.  Horizontal  durch  eine  indurirte  Lungenspitze 
geführter  Schnitt  (M.  Fl.  Pikrokarm.).  a Grössere,  durch  eingedicktes  Swret  ver- 
stopfte Bronchien,  b Verödete  kleine  Bronchien,  c Durch  Secretansammlung  ektatisch 

fewordener  kleiner  Bronchus,  cl  Lungenarterienäste,  e Geschrumpftes,  indurirtes 
mngengewebe.  f Normales,  g emphysematöses  Lungengewebe.  Vergr.  5. 


Hüssigiiiig  (lersclheii  unter  fortgesetzter  Emigration  von  Leukocyteii 
voraus.  Die  verloren  gegangenen  E])itlielzellen  werden  durch  regenc-f 
rative  Wucherung  wieder  ersetzt. 

Die  Vereiterung  ist  .selten  und  setzt  besondere  Entzündungserreger  ‘ J 
(Eiterkokken)  voraus.  Sie  ist  charakteri.sirt  durch  dichte  Infiltration:  ® 
und  weiterhin  durch  Einschnielzung  des  Gewebes,  die  zunächst  dieT  , 
AVände  der  mit  Eiter  gefüllten  Bronchiolen  (Fig.  ;')4.ö  c.  d)  ergreifen, 
weiterhin  sich  aber  auch  auf  die  benachbarten  Alveolen  (e).  resp.  auf* 
das  Gebiet  der  zugehörigen  Alveolengänge  mit  ihren  Alveolen  erstrecken^ 


können.  Der  vollkommenen  Wandvereiterung  kann  die  Bildung  einer 
acuten  Bronchiektasie  (J>,  c,  d)  vorangehen,  wobei  schon  sehr 
frühzeitig  das  elastische  Gewebe  der  Broncliialwand  ((>)  verloren  geht  (dl- 
Weiterhin  geht  auch  das  elastische  Gewebe  der  Alveolen  wände  (c)  zu 
Grunde. 

Gaiigrsiii  schliesst  sich  namentlich  an  As]dration  fauliger  Suit- 
stanzen und  an  putride  Bronchitis  an  und  ist  durch  brandigen  Zerfall 
des  Lungengewebes  charakterisirt , wobei  im  Gebiete  der  Gangrfin 
(Fig.  f)46  b)  das  Lungengewebe  und  damit  auch  die  elastischen  Fasern 
einer  raschen  Auflösung  verfallen. 


Bronchopneumonie.  Ausgang  in  Induration. 
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Eiterherde  und  brandige  Herde  können  nach  Entfernung  des  Eiters 
und  der  Zerfallsinassen  unter  Eintritt  einer  Wucherung  in  der  Um- 
gebung, die  zu  Bindegewebsneubildung  führt,  heilen,  doch  tritt  gewöhn- 
lich der  Tod  ein. 

Induration  des  Lnngengewohes  vollzieht  sich  durch  eine  Wuche- 
rung des  Bindegewebes  der  interalveolären  Septen,  des  bronchialen,  des 
peribronchialen  und  perivasculären  Gewebes  und  der  interlobuläreu 
Septen.  ^'oraussetzung  ist  eine  länger  dauernde  Entzündung,  die  ent- 
weder durch  immer  erneuerte  Reize  oder  durch  Residuen  acuter  Ent- 
zündungeu  unterhalten  wird. 

Mau  findet  solche  Yerhärtuugeu  und  Schrumpfungen  der  Lunge 
besonders  häufig  in  den  Spitzenfheilen  (Fig.  M7  e),  wo  sie,  soweit  nicht 
tuberkulöse  Erki-ankungen  mit  im  Spiele  sind,  wohl  meist  als  Folge- 
zustäude  öfters  sich  wiederholender  oder  länger  dauernder,  zum  Theil 
mit  Staub-,  namentlich  Russinhalation  zusammenhängender  broncho- 
j)neumonisclier  Processe  anzusehen  sind.  Da  die  verhärtete  Lunge 
durch  Kohlenablagerung  dabei  meist  schwarz  gefleckt  oder  fast  ganz 
schwarz  ist,  so  bezeichnet  mau  den  Zustand  auch  als  schiefrige 
Indurati  on. 

Es  können  indessen  Verhärtungen  der  Lunge  auch  nach  acuten 
infectiösen  Brouchopneumonieen  Zurückbleiben  und  kommen  danach 
auch  gelegentlich  bei  Kindern  in  Form  schwieliger  Herde,  die 
unter  LTmständen  noch  nekrotisches  Gewebe  einschliessen , zur  Be- 
obachtung. Sind  innerhalb  indurirter  Bezirke  die  Ei)ithelien  der  eiu- 
geschlosseneu  Lungenalveolen  noch  erhalten , so  nehmen  dieselben 
meist  eine  cubische  Form  au  (vergl.  Induration  bei  Tuberkulose). 

Die  Ploiiva  nimmt  an  bronchoi)neumonischen  Processen  in  jenen 
I^ällen  Theil,  in  denen  Entzündungsherde  subi)leural  liegen.  Sie  be- 
deckt sich  dabei  mit  fibrinösen  oder  eiterig-fibrinösen  Auflagerungen. 
Bei  Abheilung  des  Processes  pflegen  Pleuraverdickungen  und  Ver- 
wachsungen zurückzubleiben. 
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§ 235.  Die  lohärc  CTOupösc  Piiouinoiiie  ist  eine  infectiöse  Lungeii- 
erkrankung , welche  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  durch  den  D i p 1 o - 
coccus  pneumoniae  verursacht  ist.  Im  Uebrigen  können  auch  der 
Bacillusinfluenzae,  der  Bacillus  j)  n e u m o n i a e , der  Strepto- 
coccus und  der  Staphylococcus  pyogenes,  in  seltenen  Fällen 
auch  noch  andere  Bakterien  die  Ursache  einer  lobären  croupö.sen  Ent- 
zündung sein. 

Bei  der  typischen  Form  der  lobären  Pneumonie  gelangen  die  Bak- 
terien sehr  wahrscheinlich  anf  dem  Luftwege  in  die  Lunge  und  ver- 
mehren sich  vornehmlich  in  den  Lungenalveolen.  Es  ist  indessen  zu 
bemerken,  dass  unter  Umständen  auch  hämatogene  Infectionen  eine 
lobäre  Ausbreitung  erlangen  können  (§  236).  Die  e.xsudativen  Processe 
stellen  sich  nach  der  Infection  erst  dann  ein,  wenn  die  Vermehrung 
der  Bakterien  und  die  Giftpi'oduction  einen  gewissen  Grad  erreicht  hat. 
Die  Erkrankung  kann  sowohl  bei  zuvor  gesunden  Individuen  als  auch 
als  Secundärerla-ankung  im  Verlaufe  anderer  Krankheiten  Vorkommen 
(Influenza,  Gelenkrheumatismus,  Meningitis,  Erysipel,  Osteomyelitis. 
Nephritis,  Typhus  abdominalis)  und  ist  alsdann  entweder  als  eine 
seenndäre  Localisation  der  betreffenden  Infection  oder  als  zweite  In- 
fection anzusehen. 

Die  lobäre  croupöse  Pneumonie  ist  durch  das  Auftreten 
eines  fibrinösen  Exsudates  in  den  Alveolen,  den  Bron- 
chiolen und  den  Lymphgefässen  charakterisirt,  welches  frisch 
entstanden  aus  desquamirtem  Epithel,  Leukocyten,  rothen  Blutkörperchen 
und  Fibrinfäden  (Fig.  548)  besteht,  allein  es  muss  hervorgehoben  werden, 
dass  im  Einzelnen  die  Zusammensetzung  des  Exsudates  sehr 
variirt,  und  zwar  sowohl  zu  Beginn  als  in  späteren  Stadien  der  Er- 
krankung. 

Das  Exsudat  ist  bald  sehr  zellreich,  so  dass  das  Fibrin,  das  meist 
in  Form  feiner,  körniger  Fäden  sich  abscheidet,  schwer  erkennbar  ist. 
bald  wieder  zellärmer,  unter  Umständen  in  vielen  .\lveolen  geradezu 
zellenarm,  so  dass  die  Fibrinfäden  stark  hervortreten.  Die  Fibrinfäden 
selbst  sind  bald  sehr  fein,  undeutlich  abgegrenzt,  mehr  Körnerreihen 
bildend,  bald  wieder  dicker,  glänzend,  scliarf  contourirt  und  können 
durch  die  in  den  Alveolarse])ten  gelegenen  Poren  von  einer  Alveole  in 
die  andere  hinüberziehen.  Die  Beimischung  rother  Blutkörperchen  kann 
in  einem  Falle  reichlich,  in  einem  anderen  sehr  si)ärlich  sein  und  kann 
in  demselben  Falle  von  Alveole  zu  Alveole  wechseln.  Bleibt  die  Ge- 
rinnung des  Exsudates  aus,  so  dass  dasselbe  aus  einer  mehr  oder 
weniger  zellenhaltigen  trüben  Flüssigkeit  besteht,  die  bei  Druck  al'- 
fliesst , so  gewinnt  die  Entzündung  den  Charakter  einer  lobären 
katniTiialischeii  Piieiimoiiie.  Besieht  das  Exsudat  vorwiegend  aus 


liobilre  Pneuniouie. 


Flüssigkeit,  so  kann  man  den  Znstand  ])assend  als  eutzüiidlielios 
Limg(‘nö(leiii  bezeichnen. 

Die  Exsndation  in  den  Alveolen  wird  durch  eine  congestive  Ilyjje]- 
äinie  eingeleitet,  bei  welcher  der  betreftende  Lnngenabschnitt  dunkel- 
rotb  anssiebt  und  eine  Consistenzvermebrnng  aniweist,  so  dass  man 
den  Process  als  blutige  Aiisehopimiig  bezeichnet.  Mit  dem  Eintritt 
der  gerinnenden  Ansscbwitzung  gebt  die  Lunge  in  den  Znstand  der 
Verleberung  oder  der  Hepatisation  über,  bei  welcher  das  Lnngen- 
gewebe  fest,  an  Consisteuz  der  Leber  ähnlich  wird.  Ist  das  Gewebe  zur 
Zeit  der  Untersucbnug  durch  Füllung  der  Blutgefässe  und  durch  Bei- 
mischung von  Blut  zu  dem  Exsudate  roth,  so  bezeichnet  man  den  Zu- 
stand als  rot  he  Hepatisation,  ist  das  Gewebe  durch  Abnahme 
der  Blntfülle  der  Gefässe  und  durch  Entfärbung  des  Exsudates  blass- 


Fig.  548.  Kothe  Hepatisati on  der  Lunge  bei  croupöser,  lobärer 
Pneumonie  (Alk.  Karm.  Fibrinfärb.!.  a Infiltrate  in  den  alveolären  Seiften,  b Fibri- 
nöses Exsudat,  c Rothe  Blutkörperchen.  Vergr.  200. 


grau  oder  graugelb,  so  spricht  man  von  grauer  und  graugelber 
oder  g e 1 b e r H e p a t i s a t i 0 n.  Da  die  Patienten,  die  zu  Grunde  gehen, 
meist  erst  mehrere  Tage  nach  dem  Beginn  der  Erkrankung  sterilen, 
so  ist  der  letztere  Befund  der  häutigere,  doch  zeigen  die  einzelnen 
Theile  oft  eine  verschiedene  Färbung,  und  es  können  nicht  etwa  nur 
Irisch  erkrankte  Theile  ein  rothes  Aussehen  bieten,  sondern  es  kann 
oin  hyperämischer  Zustand  des  Gewebes,  können  auch  blutige  Extra- 
vasationen sich  in  der  Zeit  der  Rückbildung  des  Processes  einstellen. 

Ist  ein  Lungenabschnitt  hepatisirt,  so  ist  er  fest,  luftleer,  lässt  von 
der  Schnittfläche  mehr  oder  weniger  trübe  Flüssigkeit  absti’eichen,  am 
reichlichsten  in  der  Zeit  der  Rückbildung,  und  sieht  nach  Entfeiainng 
der  anstretendeu  Flüssigkeit  körnig  (pneumonische  Körnung) 
äus,  indem  die  Exsudatpfröjife  etwas  über  das  Niveau  des  Lungen- 
parenchyms vorragen.  Die  Pleura  ist  über  den  infiltrirten  Lungen- 
bezirken stets  entzündet,  durch  zarte  p’ibrinanflageruug  getrübt  oder 
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mit  dicken,  gelblichen  Fibiinmemltranen  belcf^.  Die  Oberfläche  der,  ^ 
geschwellten  Lunge  zeigt  zugleich  oft  Kij)i)eneindrücke. 

Die  Ausbreitung  der  Hepatisation  ist  in  den  einzelnen  Fällen  eine 
sehr  ungleiche  und  kann  sich  bald  über  eine  ganze  Lunge  oder  über 
den  grössten  Theil  derselben,  bald  nur  über  einen  La]>pen  oder  einen 
Theil  eines  solchen  ausbreiten.  Zuweilen  sind  Theile  beider  Lappen 
hepatisirt,  auch  kann  die  Erkrankung  in  mehreren  Herden  auftreten, 
doch  zeichnet  sich  dieselbe  dadurch  aus,  dass  innerhalb  der  einzelnen 
Herde  die  Infiltration  meist  eine  gleichmässige  (Fig.  54Ü)  ist  und  keine 
herdförmigen  Centren  erkennen  lässt.  Immerhin  ist  zu  bemerken,  dass 
zuweilen  sich  im  hepatisirten  Gewebe  auch  gelblich  gefärbte  Herde  er- 
kennen lassen,  welche  als  Centren  der  Infection  angesehen  werden 
können,  und  dass  bei  der  histologischen  Untersuchung  einzelne  Hohl- 
räume, die  den  Bronchiolen  und  Alveoleugängen  entsprechen,  .sich  durch 
ein  besonders  zellreiches,  tibrinarmes  Exsudat  auszeichnen.  Das  an  die 
hepatisirten  Theile  der  Lunge  angrenzende  Lungeugewebe  ist  in  der 
Leiche  bald  h}'perämisch,  bald  blass,  oft  ödematös.  Die  Bronchialdrüsen 

sind  geschwollen,  feucht,  roth.  grauroth 
oder  grau.  Die  Bronchien  sind  ebenfalls 
entzündet  und  enthalten  ein  durch  bei-  ^ 
gemischte  rothe  Blutkörperchen  röthlich  ; 
oder  brauuröthlich  gefärbtes  schleimiges, 
oder  schleimig -seröses  Secret.  In  den 
späteren  Stadien  mischt  sich  das  erweichte 
Exsudat  aus  den  Bronchiolen  und  Al- 
veolengängen bei.  Zuweilen  bilden  sich 
auch  in  den  kleinen  nicht  respirirenden 
Bronchien  croupöse  Exsudate. 

Die  croupöse  Lobärpneumonie  geht, 
falls  der  Tod  nicht  eiutritt.  in  Heilung 
durch  Expeetoratiou  und  Hesorptiou 
des  Exsudates  über.  Beides  wird  in 
erster  Linie  dadurch  ermöglicht,  dass  die 
geronnenen  Exsudatmassen  einer  Verflüssigung  anheimfallen.  Am 
7. — 10.  Tage  nach  Beginn  der  Erkrankung  Gestorbene  zeigen  meist 
von  der  Wand  grossentheils  gelöste  Pfröpfe.  Xach  2 — 4 Wochen  Ver- 
storbene zeigen  die  Pneumonieen  in  verschiedenen  Stadien  der  Bück-  \ 
bildung,  doch  können  auch  in  dieser  Zeit  noch  Reste  von  Fibrin- 
pfröpfen  in  den  Alveolen  liegen. 

In  der  Zeit  der  Rückbildung  ist  der  Inhalt  der  Alveolen  zunächst 
noch  sehr  reich  an  Zellen,  namentlich  in  den  perii)heren  Bezirken,  in- 
dem sich  hier  neu  ausgewanderte  farblose  Blutkörperchen  sowie  ge- 
wucherte und  danach  abgestossene  Lungenepithelien  ansammeln,  so  dass 
sich  also  an  die  fibrinöse  Exsudation  eine  katarrhalische  Entzündung 
anschliesst.  Die  in  den  Alveolen  liegenden  Zollen  zeigen  vielfach 
Zeichen  der  \'erfettung.  der  Aufquellung,  der  Verflüssigung  und  des 
Zerfalls.  Das  Gewebe  der  Lunge  selbst  ist  inässig  stark  zellig  inflltrirt. 
Mit  der  Zeit  nimmt  der  Zellreichthum  des  Alveoleninhalts  ab.  indem  > 
derselbe  durch  Resorption,  zum  Theil  auch  durch  Expeetoratiou  entfernt 
wird.  Mit  dem  Wiedereintritt  von  Luft  und  mit  dem  Wiederersatz  des 
des(|uamirten  Lungene])ithels  und  dem  völligen  Verschwinden  des  Ex- 
sudates ist  der  Heilungsvorgang  vollendet. 


Fig.  549.  Croupöse  He- 
patisation der  Lunge  (M.  Fl. 
Karra.).  Vergr.  20. 


Ausgänge  der  lobären  Pneumonie. 
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Während  der  Zeit  der  Heilung  wird  auch  das  pleuritische  Exsudat 
resorbirt,  wobei  es  an  der  Oberfläche  der  Lunge  zu  einer  Gewebs- 
wucherung und  weiterhin  zu  Verdiekiiiigeii  der  Pleura  und  zu  pleu- 
ritiseheii  Verwaelisiingeu  kommt. 

Mal  igiie  Ausgänge  der  pneumonischen  Infilti-ation  der  Lunge  sind 
bei  croupöser  Lobärpneumonie  im  Ganzen  selten,  doch  kommt  es  vor. 
<lass  das  intiltrirte  Gewebe  stellenweise  der  Vereiterung  oder  auch 
der  Gangrän  verfällt.  Im  ersten  Falle  tritt  eine  allmähliche  Ver- 
rtüssigung  des  gelbweiss  sich  färbenden  Luugengewebes  unter  masseu- 
hafter  Ansammlung  von  Eiterkörperchen . im  letzteren  dagegen  eine 
schmutzig  graue  Verfärbung  und  weiterhin  ein  fetziger  Zerfall  des  in- 
filtrirten  Lungengewebes  in  eine  pulpöse  zunderartige  Masse  ein,  welche 
einen  üblen  Geruch  verbreitet,  üeber  subpleuralen  Herden  kann  die 
Pleura  in  Blasen  abgehoben  werden.  Beide  Ausgänge  sind  wohl  meist 
auf  besondere  I n f e c t i o n e n zurückzuführen,  wobei  entweder  schon 
die  Pneumonie  selbst  eine  besondere  Aetiologie  hat,  z.  B.  durch  Eiter- 
kokken oder  gleichzeitig  durch  verschiedene  Mikroorganismen  ver- 
ursacht ist,  oder  Avobei  zu  dei'  i)neunionischen  Infection  noch  eine  zweite 
hinzukommt.  Es  kommt  indessen  auch  vor,  dass  das  vereiterte  Lungen- 
gewebe nur  die  gewöhnlichen  Pneumokokken  enthält  (Zenker).  Im 
Uebrigen  bietet  eine  bereits  bestehende  putride  Bronchitis  mit  Bronchi- 
ektasieen  für  den  Eintritt  einer  fauligen,  zu  Lungenbrand  führenden  In- 
fection günstige  Verhältnisse.  Verkäsung  einer  croupöseu  Pneumonie, 
die  in  einer  zuvor  gesunden  Lunge  aufgetreten  ist,  uud  welche  nicht 
<lurch  tuberkulöse  Infection  verursacht  ist,  kommt  nicht  vor. 

Etwas  häutiger  als  die  Vereiterung  und  die  Gangrän  ist  der  Aus- 
gang in  Luiigeiiiiiduratioii  und  in  LuiigeiiciiTliosc,  wobei  die  Lunge 
zunächst,  d.  h.  in  der  4.  bis  10.  Woche  noch  infiltrirt  bleibt  und  ein 
eigenthümliches  Aussehen  gewinnt,  so  dass  man  den  Zustand  als  Carni- 
äcatioii  bezeichnet,  indem  die  Lunge  eine  fl  ei  sch  ähnliche,  rothe, 
relativ  feste  und  zähe  Beschaffenheit  zeigt.  Auf  den  ersten 
Blick  ist  das  Lungengewebe  oft  dem  Gewebe  einer  frisch  hepatisirten 
rothen  Lunge  ähnlich,  doch  ist  sie  nicht  so  fest  Avie  diese,  und  es  fehlt 
ihr  die  i)iieumonische  Körnung. 

Das  GeAvebe  einer  solchen  Lunge  ist-  sehr  blutreich,  und  es  kann 
auch  der  Inhalt  der  Alveolen  mit  rothen  Blutkörperchen  untermischt 
sein.  Im  Uebrigen  zeigen  solche  Lungen  einen  ausserordentlich  grossen 
Zellreichthum,  so  dass  es  nicht  immer  leicht  ist,  das  Einzelne  zu  er- 
kennen. Das  Wesentliche  ist  indessen  das,  dass  sowohl  das  GeAvebe 
der  Lunge  selbst,  als  auch  die  Alveolen  eine  grosse  Menge  von  Zellen 
«inschliessen,  Avelche  zum  grossen  Theil  nichts  anderes  sind  als  ge- 
wucherte BindegeAvebszellen.  Es  befindet  sich  also  das  Lungen- 
g e Av e b e im  Zustande  einer  ü p ]) i g e n W u c h e r u n g , neben  der 
noch  eine  mehr  odei‘  Aveniger  ausgebreitete  Lym])hocyteninfiltration 
besteht,  neben  Avelcher  ferner  auch  noch  in  einem  Theile  der  Alveolen 
Beste  des  fibrinösen  Exsudates  vorhanden  sein  können. 

Diese  Wucherung  des  LungengeAvebes  (Pneumonia  chronica  flbrosa) 
lührt  zu  einer  BindegeAvebsentAvickelung,  Avelche  theils  zur  e r d i c k u n g 
der  Septen  (Fig.  .ööO  «),  theils  aucli  zur  Neubildung  eines  ge- 
f ä s s h a 1 1 i g e n K e i m g e av  e b e s (d,  e,  g)  i m Innern  d e r A 1 v e o 1 e n 
^ eranlassung  giebt.  ZuAveilen  sieht  man  Faserstoffpfröpfe  im  Innern  dei- 
Alveolen,  welche  von  gefässhaltigem  BindegCAvebe  durchwachsen  oder 
bereits  von  demselben  zu  einem  grossen  Theil  substituirt  sind,  und  es 
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konnneii  auch  Alveolen  zur  Heobaclitung,  die  einen  das  ganze  Lumen 
füllenden  (iranulationslierd  einschliessen.  Gleichzeitig  wuchert  auch 
das  hronchiale,  perihronchiale,  ])erivasculäre,  interlobuläre  und  pleurale 

Bindegewebe,  und  alle  diese 


Wucherungsprocesse  führen 
weiterhin  im  Laufe  der  Zeit 
zu  einer  L u n g e n v e r d i c h - 
tung  und  \'erhärtung, 
sowie  zu  p 1 e u r i t i s c h e n 
Verwachsungen. 


Fig.  550.  Intraseptale 
und  intraalveoläre  Binde- 
gewebsentwickelung  (Alk. 
Häm.),  a Verdicktes  zeilig-fibröses, 
theilweise  von  kleinen  Eund- 
zellen  (b)  durchsetztes  .Alveolar- 
septum. c Zeilig-fibrinöses  Exsudat 
in  der  Alveole,  d Intraalveolär 
gelegene  Bildungszellen,  e Zug 
snindeliger  Fibroblasten,  g Intra- 
alveoläres neugebildetes  Blutgeßss 
Vergr.  150. 


Wie  im  Einzelnen  sich  die  Lungenverhärtung  gestaltet,  hängt  von^ 
verschiedenen  Umständen  ab.  Gehen  im  Laufe  der  Erkrankung  die  l 
Alveolarepithelien  zu  (drunde,  so  können  die  wuchernden  .Alveolar-  ; 
septen  untereinander  verwachsen,  so  dass  dichte  Bindegewebsherde 
(Fig.  ,ö51  a)  entstehen.  Das  Nämliche  kann  auch  geschehen,  wenn 
sich  die  Alveolen  mit  gefässhaltigem  Keimgewebe,  das  von  irgend  einer  ^ 
Stelle  aus  in  das  Lumen  der  Alveolen  übergeht,  füllen.  Gleichzeitigei 
Wnchernug  der  Alveolarsepten  und  des  Epithels  kann  zur  Bildung  von 
zellreichem  Bindegewebe  führen,  welches  drüseuähnliche  .Alveolen  mit^' 


Fig.  551.  Lungencirrhosis  nach  croupöser  Pneumonie  (Alk.  Kann.). 
a Bindegewebige  Indurationsherde,  welche  zum  Theil  Pigment  enthalten,  b .Alveolar- 
gewebe mit  verdickten  und  zellig  infiltrirlen  Sepien,  c Mit  Zellen  gefüllte  .Alveolen. 
d Bronchien  mit  zellig  infiltrirter  Wand.  A^ergr.  15. 


Lobärpneumonie.  Hämatogene  Herdpneumonie. 
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cubischem  Epithel  führt.  Dringt  wieder  Luft  in  verdichtetes  Gewebe,  so 
bildet  sich  Alveolargewebe  mit  verdickten  Septen  (h). 

Die  Ausdehnung  der  nach  Pneumonie  zurückbleibeuden  Verdich- 
tung ist  äusserst  variabel,  kann  z.  B.  auf  die  der  Pleura  zunächst 
liegenden  Lungenschichteu  beschränkt  sein  oder  sich  über  den  grösseren 
Theil  eines  Lappens  verbreiten.  Sie  kann  ferner  sowohl  in  compacten, 
nicht  von  lufthaltigen  Inseln  unterbrochenen  Herden,  als  auch  in  Form 
von  Bindegewebszügeu  auftreten , welche  lufthaltiges  Lungengewebe 
durchziehen  und  von  letzterem  dann  meist  nicht  scharf  abzugrenzeu 
sind.  Stets  ist  diese  Form  der  Lungeninduration  dadurch  ausgezeichnet, 
dass  sie  nicht  in  abgegrenzten  Knoten  und  Knotengruppen  auftritt, 
sondern  in  Herden  und  Zügen,  die  allmählich  in  lufthaltiges  Parenchym 
übergehen. 
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§ 2.36.  Die  liäiuatogeiie  septische  llerdpiieiiinoHie  (Fig.  552  a) 
ist  meistens  eine  secundäre  [Erkrankung,  welche  durch  Metastase 
einer  anderswo  im  Köi'per  vorhandenen  eitei'igen  oder  eiterig-putriden 
und  brandigen  Entzündung  entsteht,  unter  Umständen  indessen  auch 
äls  IIauptsymi)tom  einer  kryptogenetischen  Septicopyämie  auftritt. 
Metastatische  Formen  gehen  von  äusseren  Haut-  und  Schleimhaut- 
infectionen  oder  Schleimhautentzündungen  aus  oder  schliessen  sich  an 
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innere  Eiterungen.  perity])lilitische  und  paranietritische  Abscesshildungen. 
eiterige  Meningitis,  Hirnabscess,  Leberabscess,  eiterige  Osteomyelitis 
und  Arthritis,  Einklemmung  von  Hernien,  rechtsseitige  Endoc^iditis  ^*5 
etc.  an.  ■ ] 

Die  pathologischen  Vorgänge,  welche  der  Metastasirung  folgen, 
sind  von  den  Eigenschaften  des  mit  dem  Blute  eingeführten  Entzündungs-  * 
erregers  abhängig,  wobei  es  von  wesentlichem  Einfluss  ist.  ob  der.selbe  C' 
vermöge  seiner  Grösse  zugleich  Arterienverstopfuug  verursacht,  oder  Jf 
ob  er  in  fein  vertheilter  Form  sofort  in  die  Capillaren  gelangt  und  von  * 
da  aus  das  Gewebe  in  Entzündung  versetzt. 

Gelaugt  aus  einer  inficirten  Wunde  ein  mit  septischen  Infections- 
stoffen  inficirter  zerfallener  Thrombus  in  die  Circulation  und  damit  l’.'i 


a 


Fig.  552.  Herdförmige  metastatische  hämatogene  Streptokokken-! 
pneumonie  nach  Angina  (Alk.  Kann.  Methylviol.  .Todbeh.).  a Pneumonischer J 
Herd  mit  (blauen)  Streptokokken,  b Entzündetes  Gewebe  der  Umgebung.  Vergr.  S<k» 

auch  in  die  Lunge,  so  kann  sich  zunächst  ein  embolisclu'r  liifarktl 
bilden.  Weiterhin  stellen  sich  au  der  Grenze  des  infarcirten  GcwebesT 
eiterige  Entzüudungs])rocesse  ein.  durch  welche  der  Herd  von  einer. ■ 
gelb  infiltrirten  Gewebsmasse  umsäumt  und  schliesslich  durch  demar-| 
kirende  Vereiterung  des  Lungengewebes  aus  seiner  Verbindung  mit  der| 
Umgebung  gelöst  wird.  Das  losgelöste  Stück  verfällt  der  Nekrose  und| 
wird  durch  den  Eiterungsitrocess  allmählich  aufgelöst,  so  dass  sich  eine» 
mit  Eiter  gefüllte  Höhle,  ein  inetastatiseher  Lunsreiiabseess  bildet. 
Sind  in  dem  embolischen  Pfrojif  Fäulnissorganismen  vorhanden  oder 
gelangen  solche  Organismen  von  den  Bronchien  aus  in  den  erkrankten 
Bezirk,  so  kann  das  Gewebe  auch  einen  braiiditr-jauchisreu  Zerfall 
eingehen  und  in  eine  missfarbige  graue  oder  grauschwarze  Masse  sich 
uinwandeln;  cs  entsteht  eine  hiliuatoa:ene  Luiia:em:aJisrräii. 


Hämatogene  septische  Herdpneumonie. 
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(ieratlieu  die  Entzündung  erregenden  Massen  in  feinsten  Pai- 
tikelchen  in  die  Lunge,  sind  es  z.  B.  Eiterkokken,  welche  erst  in 
den  Capillaren  stecken  bleiben  und  zur  Ansiedelung  gelangen,  so  bilden 
sich  auch  nur  kleine,  meist  nicht  ganz  scharf  abgegrenzte  Eutzün- 
d u n g s h e r d e (Fig.  552  o),  und  es  kann  die  Lunge  von  solchen 
dicht  durchsetzt  sein.  Typisch  ausgebildet  zeigen  die  kleinen 
luftleeren  Entzündungsherde  ein  rothes,  oft  hämorrhagisches  Aussehen 
und  enthalten  in  ihrem  Innern  meist  einen  kleinen  gelben  Eiterherd. 
Das  zwischen  den  LIerden  liegende  Gewebe  ist  meist  noch  lufthaltig, 
doch  kann  es  bei  reichlicher  Verbreitung  solcher  Herde  zu  ausgebreitetem, 
entzündlichem,  oft  hämorrhagischem  Lungenödem  oder  auch  zu  zell- 
reichen oder  zu  gerinnenden  Exsudatbildungen  kommen,  so  dass  die 
eigentlichen  Infectionsherde  schwierig  zu  erkennen  sind. 

Die  Bakterien  (Fig.  552  a)  vermehren  sich  zunächst  innerhalb  der 
Gefässe,  treten  aber  auch  in  die  Alveolen  über.  Das  Exsudat  trägt  im 
Gebiet  der  Bakterienvermehrung  einen  eiterigen,  in  weiterer  Entfer- 
nung einen  zellig-tibrinösen,  oft  hämorrhagischen  Charakter. 

Im  weiteren  ^"erlauf  stellen  sich  in  den  Infectionsherden  Ver- 
eiterimg  und  Abseessbilduiig  oder  auch  Gangrän  ein.  Bei  der  Bildung 
subpleuraler  Entzündungsherde  wird  auch  die  Pleura  in  Mitleidenschaft 
gezogen,  wobei  sich  eine  eiterige  oder  eiterig-fibrinöse  Entzündung  ein- 
stellt. welche  sich  häutig  über  die  ganze  Oberfläche  der  Lunge  ausbreitet. 

Der  brandige  Zerfall  und  die  Vereiterung  können  durch  fortge- 
setztes Uebergreifen  auf  angrenzende  Lungentheile  weiterschreiten. 
Die  Entzündungen,  die  dabei  in  dem  benachbarten  Lnngengewebe  sich 
einstellen,  tragen  meistens  einen  hämorrhagischen  und  crou])ösen 
Charakter  und  sind  weiterhin  von  Gangrän  und  Eiterung  gefolgt. 
Sehr  bald  pflegt  der  Process  auch  auf  die  peribronchialen  und  inter- 
lobulären Lymphgefässe  überzugreifen,  so  dass  sich  dieselben  mit 
serös-fibrinösem  und  eiterigem  Exsudat  anfüllen  und  ihre  Umgebung 
entzündlich  infiltrirt  wird.  Weiterhin  können  die  Lungenabscesse  bei 
ihrer  \’'ergrösserung  nach  der  Pleura  oder  nach  den  Bronchien  durch- 
brechen. Bei  ^'erlöthung  der  Lunge  mit  der  Brustwand  und  dem 
Zwerchfell  kann  auch  ein  Durchbruch  nach  aussen  oder  nach  der  Bauch- 
höhle stattfinden. 

Kleinere  Abseesse  können  nach  Resorption,  grössere  nach  Ent- 
leerung des  Eiters  mehr  oder  weniger  vollkommen  aiisheilen,  wobei 
sich  in  der  Umgebung  der  Abscesse  Granulationsgewebe  bildet, 
welches  später  in  Narbengewebe  übergeht.  Wird  der  Eiter  nur  un- 
vollkommen resorbirt,  so  kann  er  sich  cindicken  und  verkalken. 
Zwischen  den  Pleurablättern  bilden  sich  während  der  Heilung  stets 
^'erwachsungen. 
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§ 237.  Als  ])leuroireiie  Piiciiinonie  kann  man  eine  Entzündung] 
der  Lunge  bezeichnen,  die  sich  secundär  an  Entzündungen  der  Pleuiaj 
anschliesst. 

Die  Verbreitung  der  Entzündung  von  der  Pleura  auf  die  Lunge] 
erfolgt  vornehmlich  auf  dem  Wege  der  Lymphgefässe  (P'ig.  5.ö3  ch] 
welche  in  den  interlobulären  Septen  von  der  Pleura  (a)  nach  dem  peri-j 
bronchialen  Gewebe  ziehen,  so  dass  der  Process  wesentlich  den  Cha- 
rakter einer  iiiterlobuläreii , perivasculilren  und  peribroiicliiale 


Fig.  553.  Interlobuläre  1 y m p hangoitisch e Pn eu mon i e mit  eiterig 
Pleuritis  bei  einem  Kinde  von  4 Jahren  (M.  Fl.  Pikrokarm.).  a Pleura,  b Unver-’ 
ändertes  Lungengewebe,  c Durch  Exsudat  erweiterte  Lymphgefässe.  d Pneumonisches^ 
Infiltrat  in  der  Umgebung  der  Lymphgefässe.  e Ausgedehnte  pneumonische  InfiP 
trationen.  f Subpleurale  pneumonische  Herde,  g Venen,  h Bronchien,  i .Arterien. 
Vergr.  7.  * 


Lyiiipliaiigoitis  (c)  trägt.  Es  kommen  auch  Fälle  vor.  iu  denen  die 
Entzündung,  soweit  erkennbar,  primär  an  den  genannten  Orten  lnca- 
lisirt  ist.  f 

Eine  Petheiligung  der  interlobulären  und  peribronchialen  Lyni])h- 
gefässe  kann  bei  verschiedenen  pleuritischen  .Vflfectionen  Vorkommen, 
tritt  aber  in  besonders  prägnanter  Weise  bei  manchen  eiterigen  und 
eiterig-librinöseii  Entzündungen  der  Pleura  auf,  wie  sic 
sich  nach  pyämischer  Infection  ini  Anschluss  an  luetaslatisclio 
Lungeneiterung  oder  auch  ohne  solche  als  einzige  Localerkrankung 


Pleiu'o-  und  lympliogene  Pneumonie. 


731 


entwickeln.  Kinder  scheinen  zu  einer  Theilnahnie  des  interlobnlären 
Lungenbindegewebes  besonders  disponirt  zu  sein;  es  koinint  wenigstens 
die  Erkrankung  häutiger  bei  Kindern  (P'ig.  553)  als  bei  Erwachsenen 
zur  Beobachtung  und  ist  auch  schon  bei  Neugeborenen,  welche  von  der 
Nabelwnude  aus  an  j)yämischer  Wundinfectiou  erkianken,  nicht  selten. 

Sind  die  Lyniphgefässe  der  Sitz  einer  eiterigen  oder  eiterig-tibri- 
iiösen  Entzündung,  so  sammelt  sich  in  ihnen  eine  grosse  Menge  eite- 
rigen oder  snlzig-eiterigeu  E.xsudates  (c)  an,  so  dass  die  Lungeuläpp- 
chen  durch  breite  gelbweisse  Streifen  von  einander  getrennt,  und  die 
Venen  (g)  von  ebensolchen  Streifen  umgeben  werden.  Greift  die  Ent- 
zündung auch  auf  die  peribronchialen  Lyniphgefässe  über,  so  erscheinen 
die  Bronchien  auf  dem  Durchschnitt  von  abgegrenzten  Eiterherden  um- 
geben und  enthalten  dann  meist  ebenfalls  eiteriges  Secret  in  ihrem 
Lumen.  Unter  Umständen  kann  es  zu  einer  Vereiterung  des  inter- 
lobulären  Bindegewebes  kommen,  so  dass  die  Läppchen  da  und  dort 
aus  ihrem  Zusammenhang  gelöst  werden,  eine  Erscheinung,  welche 
dazu  geführt  hat,  den  Process  als  Puenmonia  dissecans  zu  be- 
zeichnen. 

Das  zwischen  den  erweiterten  Lymphgefässen  gelegene  Gewebe  ist 
mehr  oder  weniger  comprimirt,  blutreich,  dunkelroth,  luftarm.  Meist 
greift  der  Process  auch  auf  das  Alveolarparenchym  über,  und  zwar  so- 
wohl von  der  Pleura  (/*),  als  auch  von  den  interlobulären  Septen  (d) 
aus  und  kann  sich  schliesslich  über  einen  grossen  Theil  desselben  (e) 
verbreiten.  Bei  Entzündung  der  peribronchialen  und  periarteriellen 
Lymphgefässe  kann  auch  von  diesen  aus  das  Lungengewebe  inticirt 
und  in  Entzündung  versetzt  werden.  Das  Gewebe  wdrd  dabei  luftleer, 
füllt  sich  mit  zeilig-serösem  Exsudat  und  erhält  eine  mehr  graurothe 
oder  auch  eine  graugelbe  Färbung.  Da  und  dort  kann  das  Exsudat 
eine  blutige  Beschatfenheit  besitzen. 

Führt  die  Aflfection  nicht  zum  Tode,  so  kann  der  Process  durch 
Resorption  der  Exsudate  heilen,  doch  dürften  meist  da  und  dort  Ge- 
websverdichtung  und  ^^erdicknng  der  interlobulären  Septen  und  des 
l)eribronchialen  Gewebes  Zurückbleiben. 

Hält  in  der  Pleura  ein  Entzündnngsprocess  längere  Zeit  an,  und 
ist  derselbe  mit  H y p e r j)  1 a s i e des  pleuralen  Bindegewebes 
verbunden  ( Fig.  554  n) , so  kann  die  G e w e b s w n c h e r n n g a n c h 
auf  die  i n t e r 1 o b u 1 ä r e n Septen  (c)  und  das  j)  e r i b r o n c h i a 1 e 
Bindegewebe  (e)  übergreifen,  so  dass  das  Lungengewebe  schliess- 
lich von  dicken  Bindegewebssträngen  (c)  durchzogen  wird,  welche  sich 
in  ein  verdicktes  peribronchiales  Geweihe  (e)  einsenken. 

Greifen  die  Entzündung  und  die  Wucherung  auch  auf  das  Alveolar- 
l)arenchyni  über  (d),  so  wird  dasselbe  infiltrirt  und  kann  sich  unter 
Fmständen  ebenfalls  verhärten. 

Ist  die  Lunge  durch  plenritisches  Exsudat  com])i'imirt  oder  gehen 

• die  verdickte  Pleura  und  die  interlobulären  Septen  weiteihin  eine 
Schrumpfung  ein,  so  stellt  sich  in  dem  Alveolarparenchyni  eine  mehr 

' oder  minder  ausgedehnte  Compressionsatelektase  ein,  welche  bei  Ver- 
I Schmelzung  der  Wände  der  collabirten  Alveolen  ebenfalls  zu  einer 
> bleibenden  Verdichtung  des  Lungengewebes  führen  kann. 

Die  Bronchien  sind  bei  diesen  Zuständen  meist  der  Sitz  einer 
1 katarrhalischen  Entzündung,  der  zufolge  die  Mucosa  mehr  oder  minder 

• zellig  infiltrirt  (/,  g)  ist.  Bei  Eintritt  von  Lungenschimmpfung  sind  sie 
' oft  verzerrt  (f)  und  ektasii't. 
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Hetinden  sich  der  Lunge  h e n a c li  1»  a rt  e Organe  und  Oe-  5 
webe  im  Zustande  dei'  lOntz  ü n d n n g.  so  können  auch  von  da  J J 
aus  sccimdäiT  ciitzündlk'he  Krki’aiikungen  der  Liiiiije  lierbeigefülirt  \ J 
werden.  Hierzu  Igehören  namentlicli  das  Mediastinum . die  peribron-  ^ : 
chialen  Lym])hdrnsen,  der  Oesophagus,  die  Wirlielsäule.  der  Magen  und  j '■ 


: 

Fig.  554.  Chronische  Pleuritis  und  pleurogenc  interlobul.äre  ^ 
Pneumonie  (M.  Fl.  Pikrokarm.).  a Verdickte  Pleura,  b Lungengewebe,  c Ver-  ' 
dickte  interlobuläre  Septen.  d Zellige  Infiltrationsherde  am  Uebergang  der  Septen  in 
das  Lungengewebe,  e Verdicktes  peribronchiales  Gewebe,  f Grösserer  erweiterter 
Bronchus  mit  infiltrirtcr  Schleimhaut,  g Kleinste  Bronchien  mit  /.eilig  infiltrirter  ■ 
Wand.  Vergr.  3,5.  “ 


die  Leber.  ,Ie  nach  dem  Charakter  der  primären  Entzündung  bildeni 
sicli  auch  in  der  Lunge  eiterige  oder  jauchige,  mler  indurirende  Ent-f 
Zündungen,  welche  ihren  Sitz  in  der  Naclibarschaft  des  primären  Herdesf 
haben.  So  kann  sich  z.  IL  bei  Durchbrnch  eines  Leberabscesses  durch? 
das  Zwerchfell  ein  Abscess  in  der  Ilasis  der  Lunge  bilden.  ^ 
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Bei  iilcerösen  Entziiii(lungsformeii  können  im  Verlaufe  der  Erkran- 
kung Perforationen  der  Bronchien  eintreten.  So  kann  z.  B.  ein  basaler 
Lungeuabscess  in  einen  Bronchus  perforiren,  kann  ferner  eine  verkäste 
erweichte  Brouchialdrnse  in  den  angrenzenden  Bronchus  einbrechen. 
Besitzen  die  in  einen  Bronchus  eintretenden  Substanzen  iufectiöse  und 
Entzündung  erregende  Eigenschaften,  und  wird  ein  Theil  davon  in  die 
Bronchiolen  und  das  respirirende  Parenchym  aspirirt,  so  entstehen 
secnudäre  Bronchopueumouieeu. 

Traumatische  Zerreissuiigcii  des  Luiigeiipareiieliyms , wie  sie 
z.  B.  durch  eingedrückte  fracturirte  Rippen  etc.  verursacht  werden, 
führen  zunächst  zu  Blutungen,  und  es  kann  Luft  in  den  Thoraxraum 
eintreten.  Wird  die  Wunde  nicht  verunreinigt,  so  schliesst  sich  der 
Riss  durch  Gerinnuugsmassen  und  vernarbt  später  durch  Biudegewebs- 
entwickelung.  Verunreinigungen  der  Wunde  führen  zu  Eiterung  und 
Gangrän. 


6.  Tuberkulose  und  Sch  w i n d s u c h t der  L u n g e. 

§ 238.  Die  Tuberkulose  der  Lunge  hat  eine  dreifache  Genese, 
indem  die  Bacillen  sowohl  mit  dem  Blutstronie  und  mit  dem  Lympli- 
strome  als  auch  mit  der  Athmungsluft  in  die  Lunge  gelangen  können. 

Die  hämatogene  Tuberkulose  trägt  den  Charakter  eines  metasta- 
tischen Processes,  indem  die  Tuberkelbacillen  von  irgend  einem  Herde, 
z.  B.  von  einer  tuberkulösen  Lymphdrüse  aus,  in  die  Blutbahu  ein- 
brechen und  nach  der  Lunge  vertragen  werden,  doch  kommen  auch 
Fälle  vor,  in  denen  ein  solcher  Ausgangspunkt  nicht  nachzuweisen  ist. 
Sie  tritt  entweder  als  disseminirte  Miliartuberkulose  odei-  als  locale 
metastatische  Tuberkulose  auf. 

Die  hämatogene,  disseminirte  Miliartuberkulose  der  Lunge  ist 
duich  das  Auftreten  mehr  oder  minder  zahlreicher  grauer,  späterhin 
verkäsender  Tuberkel  ausgezeichnet,  welche  entweder  gleichmässig  über 
beide  Lungen  und  Pleuren  vertheilt  oder  aber  da  und  dort  dichter 
gelagert  oder  auch  auf  einen  Theil  der  Lungen  beschränkt  sind.  Die 
Tuberkelentwickelung  erfolgt  an  den  verschiedensten  Stellen  des  Lungen- 
gewebes und  wird  durch  Z e 1 1 w u c h e r u n g in  den  A 1 v e o 1 a r s e p t e n 
oder  im  peribronchialen  oder  perivasculären  Binde- 
gewebe eingeleitet.  Weiterhin  bilden  sich  zellige  Knötchen,  welche 
bald  die  Charaktere  typischer,  grosszeiliger,  riesenzellenhaltiger  Tuberkel 
(Fig.  555  a)  besitzen,  bald  mehr  rasch  verkäsende,  zellreiche  Entzün- 
dungsherde (Fig.  ö.Öß  a)  darstellen. 

Die  Eru])tion  der  Knötchen  ist  mit  mehr  oder  minder  erheblicher, 
oft  zur  Zeit  des  Eintritts  des  Todes  sehr  h o c h g r a d i g e r H y p e r ä m i e 
verl)unden,  so  dass  die  von  grauen  und  graugelben  Knötchen  durch- 
setzte Lunge  dunkelroth  ist.  Das  zwischen  den  Tuberkeln  gelegene 
Lungengewebe  ist  meist  noch  lufthaltig  und  oft  w'enig  verändert,  und 
es  ist  dies  namentlich  dann  der  Fall,  wenn  sich  typische,  grosszellige 
Tuberkel  (Fig.  hhb)  entwickeln.  Die  Eruption  zellreicher,  rasch  ver- 
1 käsender  Tuberkel  fFig.  556  d)  ist  dagegen  ein  ])ii  eunioni scher 
■ Frocess,  d.  h.  er  ist  von  Exsudatansammlung  in  den  Alveolen  Q>) 
und  den  Bronchiolen  (cj  begleitet,  so  dass  das  Lungengewebe  theils 
luftleer  (6,  c),  theils  auch  wieder  dazwischen  pathologisch  durch  Luft 
• ausgedehnt  (e)  ist. 
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Reichliche,  ülter  l)eide  liUngen  verbreitete  Tuberkelerujttion  ])fiegt 
zum  Tode  zu  füliren;  bei  bescl)ränkter,  spärlicher  Eruption  kann  das 

Leben  erhalten  bleiben.  , 

Die  localisiiTe  hUmatogeiie  Tuberkulose  ist  durch  die  Im.schrau- 
kung  der  Tuberkeleruption  auf  einen  oder  auf  einige  wenige  Herde 
ausgezeichnet.  Sie  schliesst  sich  danach  der  zuletzt  erwähnten  h'orin 


Fig.  55.5.  Hämatogene  Miliartuberkulose  der  Lunge  ohne  Pneu- 
monie (Alk.  Häm.),  a Tuberkel  mit  Riesenzellen.  Vergr.  40. 


tx 


Fig.  55(5.  Hämatogene  iUi liartubcrku lose  der  Lungen  mit  Pneu-  I 
luonic  (Form.  Häm.  Eos.),  a Tuberkel,  h Pneumonisch  infiltrirte.s  Lungengen ebc. 
c.  Mit  Schleim  und  Eiter  gefüllter  Rronchiolus.  d Arterie,  e Emphy.scmatös  er-  j 
weiti'rter  Alvcolengang.  Vergr.  40. 


Tuberkulose. 
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der  Miliartuberkulose  au  und  wird  wie  diese  zum  Ausgangspunkt 
weiterer  Lungenvertänderuugcn. 

Die  (lureli  Xjiehbarinteetioii  und  diiiTh  Verbreitung  der  Ita- 
eilleii  auf  dem  Lyiuphwege  eutstehende  Liiugeiituberkulose  gebt 
am  häutigsten  von  tubei’kulösen  Bronchialdrüsen  und  von  tuberkulösen 
flerden  au  den  Knochen  des  Thorax,  namentlich  der  Wirbelsäule,  aus. 
Die  Lymphdrüsen  selbst  sind  meist  im  Anschluss  an  Lungenaffectionen 
erkrankt,  doch  können  Tuberkelbacilleu  aus  dem  Bronchialbaum  und 
den  Alveolen  in  die  Lymphdrüsen  gelangen,  ohne  in  der  Lunge  selbst 
bleibende  ^Veränderungen  zu  hinterlassen. 

Der  tuberkulöse  Process  kann  von  dem  primären  Herd  aus  cou- 
tinuirlich  auf  das  Nachbargewebe  übergreifeu,  verbreitet  sich  alsdann 
aber  meist  auf  dem  Lymphwege,  oft  retrograd,  so  dass  es  zu  einer 
Eruption  von  Tuberkeln  in  der  Nachbarschaft  kommt. 

239.  Die  aerogoiie  oder  broucliogeiie  Tuberkulose,  welche 
die  häufigste  Form  d e i-  Lungentuberkulose  d a r s t e 1 1 1 , ist 
meist  durch  eine  Verunreinigung  der  den  Menschen  umgebenden 
Atmosphäre  mit  Tuberkelbacillen,  selten  durch  einen  Einbruch  tuberkel- 
bacillenhaltiger Massen  in  die  Athmungswege  bedingt,  wobei  nament- 


As  A a CL 


a f, 


Eie.  557.  Tuberkulöse  Aspirationspneunionie  von  24  ^Stunden 
(entstanden  nach  Einführung  von  Tuberkelbacillen  in  die  Trachea  eines  Kaninchens), 
ä Alveole.  As  Hyperäniisches  Alveolarseptum,  a Gequollene  abgestossene  Epithelien, 
an  denen  z.  Th.  Bacillen  halten.  />  Leukocyten.  Vergr.  600. 
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licli  in  (len  Bronchialbaum  einbrechemle  tuberkulöse  Lyinjihdrüsen. 
sowie  bacillenhaltige  Mundtlüssigkeit  in  Betracht  kommen. 

Werden  Tuberkelbacillen  ohne  andere  Entzündungserreger 
der  Lunge  mit  der  ei  ngeath  nieten  Luft  zu  geführt  und 
gehen  dieselben  nicht  zu  Grunde,  so  entsteht  am  Orte  der  Bacillen- 
vermehrung ein  tuberkulöser  Herd,  dessen  Bildung  bei  Anwesen- 
heit reichlicher  Bacillen  durch  entzündliche  Erscheinungen,  Ilyjierämie 
(Fig.  557  As),  Emigration  von  Leukocyten  (b)  und  Eiiitheldesquamation 
(a)  eingeleitet  wird.  Es  ist  dies  namentlich  dann  der  Fall,  wenn 
reichliche  Bacillen  im  Lumen  der  Alveolen  liegen,  während  der  Ueber- 
tritt  vereinzelter  inhalirter  Bacillen  in  die  Lymphbahnen  zur  Knötchen- 


Fig.  558.  Beginnende  Lungentuberkulose  ohne  Katarrh  (Alk. 
Orzein),  a Käsiger  Herd  mit  Besten  elastischer  Fasern,  b Normales  Lungengewebe, 
c Pleura,  de  Tuberkel  in  der  Umgebung  des  Käseherdes.  /'Tuberkel  in  der  Pleura. 
g Periartcrielle,  k peribronchiale,  i perivenöse  Lvmphgefässtuberkel.  k Fibröse- 
Gewebsneubildung  über  den  elastischen  Gewebslainellen.  Vergr.  16. 

bildung  ohne  erhebliche  entzündliche  Exsudation  führt.  Die  sich  ver- 
mehrenden Bacillen  werden  zu  einem  Theil  von  Zellen  aufgenommen. 
Die  Zahl  der  auf  diese  Weise  entstehenden  i)rimären  Herde  richtet  sich 
natürlich  nach  der  Menge  der  eingeathmeten  Bacillen.  Aus  der  Aussen- 
welt  dürften  wohl  meist  nur  wenige  oder  auch  nur  ein  einziger  Keim  zu 
einer  gegebenen  Zeit  eindringen.  Bei  Einbruch  tuberkulöser  Lymph- 
drüsen  können  sich  auf  einen  Schlag  Bacillen  über  eine  Menge  von 
Bronchialz  weigeu  verbreiten. 

Die  ersten  Herde  einer  Inhnlations-  oder  .Vspiratlonstnherknlosc 
sitzen  bei  Erwachsenen  meistens  in  den  S p i t z c n t h e i 1 e n der 
Lunge;  bei  Kindern  ist  eine  besondere  Prä dilect ionsstelle 
nicht  zu  verzeichnen.  Die  Erkrankung  beginnt  fast 
immer  im  respirirenden  Parenchym  (nicht  in  den  Bronchien) 


Beginn  der  aerogenen  Tuberkulose. 
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und  trägt  nach  ilirer  Genese  den  Charakter  einer  herdt'öniiigeii 
BroiieliopiUMimonie , deren  Umfang  im  Einzelfalle  sehr  erheblich 
variiren  kann.  Bei  malignem,  nicht  zur  Heilung  tendirendem  Verlauf 
geht  dieser  Herd  grösstentheils  in  Verkäsung  über  (Fig.  558  «), 
während  sich  in  der  Nachbarschaft  eine  reichliche  Tuberkeleruption 
(d,  e.  f,  g,  h,  i),  die  vornehmlich  die  periarteriellen  (g),  peribronchialen  (h) 
und  i)erivenösen  (i),  bei  subi>leural  liegenden  Herden  auch  die  pleuralen 
(f)  Lymphgefässe  ergreift.  Bei  gutartigem  Verlauf  beschränkt  sich  die 
Verkäsung  auf  die  centralen  Theile  (Fig.  559  a,  c),  während  die 
Peripherie  des  Infectionsherdes  mehr  eine  zeilig-fibröse  Beschaffenheit 
gewinnt  und  zugleich  auch  die  Zahl  und  die  Ausbreitung  der  Lymph- 
gefässtuberkel  (e)  sich  in  bescheidenen  Grenzen  halten. 


Fig.  559.  Beginnende  Lungentuberkulose  mit  Katarrh  und  ent- 
zündlichem Oedem  in  der  Umgebung  der  tuberkulösen  Herde  (Form. 
Häm.  Pikrinsäurefuchsin),  ab  cd  Primärer  tuberkulöser  Herd,  e Secundäre  Tuberkel- 
eruption. / Alveolen  mit  zellig- serösem  Exsudat,  g Obliterirtes  Gefäss.  Vergr.  15. 


Ist  der  primäre  Lungenherd  zufolge  sehr  beschränkter  Wirkung 
der  Bacillen  nur  klein  (experimentell  lässt  sich  dies  durch  Inhalation 
zerstäubter  Bacillen  erhalten),  so  trägt  er  den  Charakter  eines  Kiiöt- 
clieiis,  das  in  seinem  Aufbau  dem  hämatogenen  oder  lymphogenen 
Tuberkel  gleicht,  sich  von  letzterem  aber  gewöhnlich  dadurch  unter- 
scheidet, dass  die  exsudativen  Processe,  der  Austritt  von  Leukocyten 
etwas  stärker  ausgesiu'ochen  zu  sein  pflegen.  Das  Wachsthum  eines 
solchen  Knötchens  erfolgt  durch  Wuclierungsvorgänge  in  dessen  Peri- 
pherie und  durch  Tuberkelbildung  in  nächster  Nachbarschaft. 

Erreicht  die  Tuberkeleruption  in  der  Umgebung  eines  primären 
Käseherdes  (Fig.  560  a)  innerhalb  der  verschiedenen  Lymphhahnen 
Ul.  A,  i,  k,  l,  m)  eine  erhebliche  Ausbreitung,  so  kann  sie  schon  fi'ühzeitig 
die  j) e r i b r on chi al e n Lymphdrüsen  ergreifen.  Da  hier,  nament- 
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Fig.  560.  Horizontaler  Durchschnitt  ilurch  den  tuberkulösen 
untersten  Lappen  der  rechten  Lunge  eines  ^''^Dährigen  in  • 
(M  Fl.  Kann.),  a Küseherd  im  Gebiet  des  vorderen  Randes.  /;  Tuberkelfreicr  nin 
terer  Rand,  c Bronchus  iin  Querschnitt,  d rf,  Verkäste  Lynmhdrusen.  e Lung® 
vene.  Verwachsungsstelle  der  Vene  e mit  der  Lymphdruse  n,.  S'  . . s- 

Lymphgefässen  des  Lungenparenchyms.  Ii  Periartcnell,  r penbronchial,  A 
l pleunii  gelegene  Lyinphgefiisstuberkel.  vi  Tuberkel  im  Bindegewebe  des  Lung 
Vergr.  il. 


Fortschreiten  und  Stillstand  der  Tuberkulose. 
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lieh  bei  Kindern,  eine  rasche  Vennehrnng  der  Bacillen  und  damit  auch 
der  Tuberkel  zu  erfolgen  pflegt,  so  können  die  Lyinphdrüsen  sich  in 
kurzer  Zeit  in  käsige  oder  käsig-flbröse  Knoten  (d,  J uniwandeln, 
welche  nicht  selten  einen  grösseren  Umfang  erreichen  (rf,)  als  der 
primäre  Käseherd  («).  Da  solche  Lyinphdrüsen  sehr  oft  mit  benach- 
barten Venen  (/*)  verwachsen,  so  besteht  die  Gefahr  des  E inbruches 
V 0 n B a c i 1 1 e n i n d i e B 1 u t b a h n , und  thatsächlich  wird  dadurch  auch 
oft  die  Ausbreitung  der  Infection  auf  das  Gebiet  des  grossen  Kreislaufs 
vermittelt. 

In  seltenen  Fällen  kann  die  aerogene  Infection  sich  iirimär  in 
den  kleinen  Bronchien  localisiren  und  hierzu  verkäsender  Granu- 
lationswucherung führen,  doch  wird  auch  hierbei,  da  es  sich  meist  um 
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Fig.  561.  Abgekapselte  tuberkulöse  Käseherde  in  der  Lunge,  a 
Normales  Lungengewebe,  b Pleura,  c Käseherd,  d Eeste  elastischer  Fasern  im 
Käseherd,  e iGeiner  abgekapselter  Käseknoten,  f Verdickte  Pleura.  Vergr.  16. 


kleine  Bronchien  handelt,  das  angrenzende  Lungengewebe  bald  mit  er- 
griffen. 

Der  primäre  tuberkulöse  Herd  führt  nicht  in  alleu  Fällen  zn 
einer  progressiven  Lungenerkrankung,  kann  vielmehr  aiieli  in  seinem 
Waehstliiim  stille  steheu  und  zur  Abheilung  kommen.  Es  ist  dies 
nicht  nur  bei  kleinen  Herden,  die  in  rein  fibröse  oder  käsig-flbröse 
Knötchen  sich  unnvandeln,  sondern  auch  bei  grösseren  käsigen  Herden 
(Fig.  5()i  t-,  e),  welche  hierbei  durch  derbes  Bindegewebe  abgekajjselt 
werden,  möglich,  und  es  ist  die  Heilung  dann  als  eingetreten  anzusehen, 
wenn  in  der  Bindegew'ebska])sel  (c,  e)  nirgends  Granulationswucherung 
oder  Tuberkel  zu  erkennen  sind.  Tritt  dazu  auch  noch  Verkalkung 
der  Käsemasse,  so  lässt  sich  die  Abheilung  auch  schon  am  frischen 
Bräparate  erkennen  oder  wenigstens  verinuthen. 
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Wird  ein  Käselicrd  duicli  Bimlegewebswuclierung  abgeschlossen 
und  eingekapselt  (Fig.  502  «,  h),  verharrt  aber  das  Bindegewebe  (b)  in 
einem  zellreichem  Zustande,  und  finden  sich  in  der  Kapsel  selbst  oder 
im  benachbarten  Gewebe  Granulationsherde  (e)  oder  typische  Tuberkel 
(c),  so  ist  dies  als  ein  Zeichen  anzusehen,  dass  die  Infection  noch  fort- 
bestelit,  dass  also  der  Process  noch  nicht  zur  Abheilung  gekommen  ist. 

Die  Y e r b r e i t u 11  g der  Tuberkulose  auf  de  in  L y m p h - 
w e g e innerhalb  der  Lunge  kann  ohne  E s u d a t a n s a m m - 
lung  in  den  Alveolen  erfolgen,  so  dass  also  die  nicht  durch 
tulierkulöse  Wucherungen  untergegangenen  Alveolen  lufthaltig  sind 
(Fig.  558  b).  Es  ist  jedoch  auch  nicht  selten  die  Tuberkel- 


Fig.  562.  Abgekapselter  Kiiseherd  in  der  Lunge  mit  Induration  |j 
und  Tuberkeleruption  in  der  Nachbarschaft  (Form.  Alk.  Häm.  Eosint  || 
a Käseherd,  b Zelligfibröse  Kapsel,  c Tuberkel,  d Indurirtes  I.uugengewcbe.  r Granu-  I j 
lationsherd.  Vergr.  40.  ' F 

eruptioii  von  e.xsudativen  Vorgängen  begleitet,  so  dass  | 
die  Alveolen  Flüssigkeit,  desiiuamirtes  Epithel,  Leukocyten  und  Lvnipho-  e 
cyten,  eveut.  auch  Fibrin  enthalten  (Fig.  559  f)  und  grösstentheilsjfj 
luftleer  sind.  Es  ist  also  die  Tuberkelbildung  von  einer  mehr  oder  je 
weniger  ausgebreiteten  Pneumonie  begleitet,  deren  Exsudat  s]iäter  k 
wieder  resorbirt  oder  ex])ectorirt  werden  kann. 

Die  be.schriebene  \"erbreitung  der  Tuberkulose  in  der  Lunge  führt  hl 
nach  nionate-  und  jahrelangem  Bestände  zu  verschiedenen  Verämle- 
rungen,  die  theils  durch  Lungeninduration,  tlioils  durch  Vor-  4 
käsung  und  Gewebszerfall  charakterisirt  sind. 

Die  Limsjeiiimltiratioii  ist  zunächst  durch  käsig- fibrö^ni 
(Fig.  5()3  o,  h)  oder  auch  rein  fibröse  (Fig.  5(54  o)  K nöf  chenl  ■» 
verschiedener  Grösse,  die  nicht  selten  in  ihrer  Perijtherie  pif-'-j  ’ 
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Tuberkulöse  Lungeninduration. 


Fig.  563.  Käsig- fibröse  Tuberkulose  der  Lungenspitze  (Alk. 
VAX  G1E.SOX).  a Käsige.s  Centrum.  b Dichtes,  homogenes,  kernarmes  Bindegewebe, 
c ZeUreiches  Bindegewebe,  d Lunge  mit  leichten  entzündlichen  Veränderungen.  Ver- 
grössenmg  80. 


Fig.  .564.  Tuberkulöse  Lungeninduration  (Alk.  Häm.  Eosin),  o.  Zell- 
^nne.  homogen  aussehende,  z.  Th.  pigmentirte  fibröse  Knoten,  h Diffuse  Lungen- 
induration. Vcrgr.  26. 
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inentirt  sind  (a),  cliaraktcrisirt.  Diese  Knoten  sind  llieils  in  luft- 
haltiges Gewebe  cingesprengt  (Fig.  öG;!).  tlieils  liegen  sie  so  dicht 
zusanunen,  dass  sie  in  einander  ültergelien  (Fig.  oder  durch 

fibrös  verhärtetes  Lungengewebe  (h)  untereinander  verbunden  werden. 


Fig.  565.  Tuberkulöse  Lungeninduration  (Alk.  Häm.  Eos.),  a Derbes, 
fibröses  Gewebe,  h Zellreiches  Granulationsgewebe,  c Eiesenzelle.  Vergr.  -10. 

Oft  gesellt  sich  zu  der  knotigen  Induration  eine  stärker  ausgebreitete 
d i f|f  u s e Induration  (Fig.  565  und  Fig.  566),  welche  durch  Wucherung 
des^Lungengewebes  (Fig.  565  />)  zu  Stande  kommt.  Diese  Wucherungen 
bieten  zum  Theil  histologisch  keine  Besonderheiten  und  ffihren  zur 


Fig.  566.  Tuberkulöse  Induration  der  Lungenspitze  in  der  ILii 
ebung  einer  Lungencaverne  (Alk.  van  Gieson).  a Indurirtes  Lungengewclx 
Drüsenälinlich  gewordene  Lungenalvcolen.  c Riescnzellen.  Vergr.  100. 


Tuberkulose.  Betheiligung  der  Bronchien. 
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Bildung  eines  dichten,  meist  pigmentirten  derben  Bindegewebes  (Fig.  56f)  a 
und  Fig.  5(36  a),  das  zum  Theil  ein  hyalines  Aussehen  bieten  kann ; 
an  anderen  Stellen  können  indessen  diese  Indurationen  noch  riesen- 
zellenhaltige Tuberkel  (Fig.  565  c und  Fig.  566  c)  einschliessen. 

Die  Lungenalveoleii  können  im  Indurationsgebiet  ganz  unter- 
gegangeii  sein  (Fig.  565),  sind  aber  meist  da  und  dort  erhalten  und 
können  alsdann  durch  Production  von  cubischem  oder  cylindrischem 
Epithel  (Fig.  566  h)  das  Aussehen  von  fötalen  Alveolen  oder  auch  von 
Drüsenalveolen  und  Schläuchen  annehmen,  letzteres  dann,  wenn  die 
Dickenzunahme  des  Zwischeugewebes  ihre  Form  in  entsi)rechender 
Weise  ändert.  Sehr  oft  sind  die  noch  vorhandenen  Alveolen  auch  mit 
Exsudat,  das  Leukocyten  und  des(iuamirtes  Lungenepithel  enthält,  an- 
gefüllt, so  dass  also  die  Induration  zur  Zeit  der  Untersuchung  von 
katarrhalischer  Erscheinung  begleitet  ist. 

Die  Yerkäsuiig  zeigt  die  bekannte  Erscheinung  käsiger  Nekrose 
und  kann  sowohl  im  Cent  r u m d e r T u b e r k e 1 als  auch  inner- 
halb grösserer  pneumonischer  Herde  auftreten,  wie  dies  j a 
schon  in  den  primären  Herden  geschieht.  Tritt  in  einem  solchen  Käse- 
herd Verflüssigung  ein  und  kommt  es  zu  einem  Durchbruch  in  einen 
Bronchus  und  zur  Entleerung  des  Käsebreies,  so  bildet  sich  eine  mit 
einem  Bronchus  comnumicirende  Cavenic,  in  welche  alsbald  Luft  eintritt. 

Die  der  Bronehieii  an  der  tuberkulösen  Erkrankung 

ist  auch  in  dem  Falle,  in  dem  der  Process  in  dem  respirirenden 
Parenchym  beginnt,  stets  eine  sehr  ausgesprochene.  Die  Verbreitung 
der  Tuberkulose  führt  sehr  bald  zu  einer  Peribronchitis  odei- 
peribronchialen  tuberkulösen  Lymphangoitis,  die  durch 
Tuberkeleruption  in  der  äusseren  Faserhaut  der  Bronchien  (Fig.  55S  //) 
oder  wenigstens  durch  entzündliche  Gewebswucherung  charakterisirt 
ist.  Sehr  oft  dringen  Tuberkel  und  T u b e r k e 1 g r u p p e n s c h o n 
frühzeitig  in  die  inneren  Schichten  der  B r o n c h i a 1 w a n d 
ein,  heben  die  epitheliale  Schicht  in  die  Höhe  und  durchbrechen 
dieselbe.  Es  kann  auf  diese  Weise  schon  frühzeitig  eine  von  der 
Lunge  ausgehende  I n f e c t i o u des  B r o n c h i a 1 i u h a 1 1 e s er- 
folgen. welche  nunmehr  auch  eine  Proj)agation  des  Processes  auf 
dem  Bi-oiicliialwege  ermöglicht.  In  noch  höherem  Maasse  wird 
letzteres  der  Fall  sein , wenn . wie  schon  erwähnt , erweichende  Ver- 
käsungsherde des  Lungeni)arenchyms  in  Bronchien  einbrechen.  In 
diesem  Falle  kommt  es  nicht  nur  zu  einem  einmaligen  Uebertritt  von 
bacillenhaltigen  Zerfallsmassen  in  den  Broncliialbaum , sondern  zn 
einem  andauernden,  res]).  oft  sich  wiederliolenden.  Da  in  den  ober- 
^ Hächlichen  Schichten  der  Wände  dei-  Zerfallshöhlen  oder  Cavernen 
:i  sehr  oft  eine  besonders  üppige  ^'ermehrung  der  Bacillen  stattfindet, 
* und  letztere  bei  dem  Fortschreiten  des  Zerfalls  in  die  Höhlung  der 
^ Cavernen  gerathen,  so  können  zeitweise  grosse  Massen  von  Bacillen 

idem  Secret  der  Bronchien  sich  beimengen  und  danach  auch  im  Sj)utum 
erscheinen,  so  dass  bei  Kranken  mit  Zerfallshöhlen  das  Sputum  Jahre 
hindurch  Tuberkelbacillen  in  wechselnder  Menge  enthält. 

Die  Zufulir  von  TuherkelhacilhMi  iii  gesuurtes  Luugeugewebe 
I erfolgt  durch  Aspiration  von  inficirtem  Bronchialinhalt,  'fiele,  rasch 
! erfolgende  Inspirationen  einerseits,  reichliclier  Bacillengehalt  des  Bron- 
I chialinhaltes  andererseits  bieten  die  zum  Eintritt  dieser  Erscheinung 
günstigsten  Bedingungen,  und  es  kann  Vorkommen,  dass  im  Anschluss 
i an  Entleerung  von  Caverneninhalt  und  an  tiefe,  iliwch  Tanzen,  Laufen, 
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Hergsteigcn  etc.  l)cdingte  Inspirationen  in  kürzester  Zeit  eine  Ver- 
breitung der  Tuberkulose  über  eine  ganze  Lunge  oder  audi  auf  beide 
Lungen  eintritt,  indem  überall  da,  wo  die  Hacillen  liingerallien.  tuber- 
kulöse Asinratioiislierde  entstehen.  Als  ty])iscli  für  reine  Tujber- 
k ul  ose  kann  tnan  die  Bildung  kleiner  käsig-fibröser  Knöt- 
chen (Fig.  ööT  «,  b,  c,  tl,  e)  betrachten,  welche  gegenüber  den  lyinph- 
angoitischen  meist  nur  den  Unterschied  zeigen,  dass  sie  deutlicher  in 
Gruppen  zusammengelagert  sind  und  kleeblattähnliche  h'iguren  bilden, 
indessen  ist  auch  dieser  Unterschied  kein  durchgreifender.  Nach  ihrer 


Fig.  567.  Bronchopneunionia  nodosa  chronica  tuborculosa  (M.  Fl.  j 
Pikrokarin.).  o,  b,  c,  d Tuberkulöse  Herde  venscbiedener  Gestalt  und  Form,  den 
infiltrirten  Alveolengangssystenien  entsprechend,  c Querschnitt  durch  einen  infil- 1| 
trirten  verstopften  Bronchiolus.  /'Kleiner  Arterienast.  ,9  In  Verschmelzung  begriffene  j| 
Knötchengruppe,  h Kleiner  unveränderter  Bronchus,  k Arterie.  Vergr.  6.  I 

Genese  sind  sic  als  kiiöteheiitormige  BroiudioimeumoiiÜMMi  zu  bc-l 
zeichnen;  ihie  Bezieliung  zu  den  Bronchien  hat  Veranlassung  dazujl 
gegelten,  den  Process  auch  als  tuberkulöse  Peribrouehitis  zu  bc-|j 
zeichuen.  Das  Centrum  der  rundlicheu  oder  gela])ptcn.  vcrkäsendcnlj 
Knötchen  entspricht  kleinsten  Bronchiolen  und  Alveoleugängen  (Fig.  bb<|j 
d,  b,  c,  d,  e und  Fig.  ö(!S  a.  b.  c).  tvährend  die  perii>heren  Theilc  au.Mj 
iufiltrirtem,  theilweise  bereits  durch  zeilig-fibröse  Wucherung  verdicli-jf 
tetem  Alvcolar])arenchyui  bestehen.  Im  LTcbrigeii  lassen  sich  je  naclifji 
dem  Alter  des  Processcs  und  nach  der  Wirkung  der  aspirirten  Suhjfi 


Tuberkulöse  Aspirationsherde. 
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Fig.  568.  Bronchopn euraonia  tuberculosa  nodosa  (Injectionspräp.). 
a Gabelig  getheilter,  im  Centruin  verkäster,  in  den  peripheren  Theilen  zellig-fioröser 
Herd,  welcher  aus  einer  Infiltration  zweier  Alveolengänge  und  der  daran  angrenzenden 
Alveolen  entstanden  ist.  b Bronchiolus,  dessen  Lumen,  Wandung  und  Umgebung  mit 
zelligem  Exsudat  erfüllt  sind.  Vergr.  20. 


Fig.  569.  Frische  miliare  Aspirationstuberkulose  (Injectionspr.  Karm.). 

* ö Interaiveoläre  Septen  mit  injicirten  Blutcapillaren.  b Bronchiolus.  c Injicirte  Ar- 

* terie.  d Perivasculäres  Lympbgefäss,  durch  Exsudat  stark  erweitert,  e In  der  Um- 
I gebung  der  Lymphgefässc  gelegenes  Pigment.  /"Verkästes  Centrum,  g zellige  Peripherie 
j des  Aspirationsherdes,  h Tuberkelbacillen  (sie  sind  im  Verhältniss  zu  der  übrigen 
I Zeichnung  um  das  Doppelte  vergrössert  und  nach  einem  Fuchsinpraparat  gezeichnet). 

* ^ In  den  Alveolen  liegendes  zelhges  und  zeilig-fibrinöses,  wesentlich  fibrinöses  Ex- 
' Rudat.  k Vene,  deren  Umgebung  stark  zellig  infiltrirt  ist.  l Interlobuläres  Lymph- 
! gefäss  durch  Exsudat  mächtig  erweitert.  Vergr.  80. 
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stanzen  verschiedene  Formen  der  bronchoi)neumonischen  Herde  unter- 
scheiden. 

Kleine  friselie  .is])irationslierde,  die  rasch  sich  entwickelt  haben 
und  einen  ausgesprochen  entziindliclien  Charakter  tragen,  bilden  kleine 
uraue  nml  gelbe  Kiiötelieii  mit  rothem  Hof  und  geben  auf  dem 
Durchschnitt  das  Bild  eines  im  Centrum  verkäsenden  zelligen  Herdes 
(Fig.  569  /’,  g),  in  dessen  Nachbarschaft  die  Alveolen  mit  tlüs.sigein 
und  zelligem  (i),  zum  Theil  auch  mit  zellig  fibrinö.sem  (j  j E.xsudat 
gefüllt  sind,  w'ährend  zugleich  auch  die  interalveolären  Sej^ten  ik)  mit 
Zellen  infiltrirt  sind.  Es  können  ferner  auch  die  perivasculären  id) 
und  die  interlobulären  Lymi)hgefässe  (/j  durch  flüssiges,  zelliges  und 
fibrinöses  Exsudat  ausgedehnt  sein. 


Fig.  570.  Käsig  fibrös  e,  knotige,  tuberkulöse  Bronchopneumonie 
(Alk.  VAN  Gjeson).  a Knötchenförmige  Induration  in  der  Umgebung  eines  respiriren-  i 
den  Bronchiolus  mit  verkästem  Inhalt,  b Käsig  fibröser  bronchopneumonischer  Herd, 
e Arterien.  Vergr.  40. 

.Veltere  Aspiratioiislierde  bieten  bald  das  Bild  käsig  fibröser, 
bald  dasjenige  rein  käsiger  Knötchen  und  Knoten,  in  deren 
Umgebung  das  Gewebe  bald  lufthaltig,  roth  oder  blass,  bald  luft- 
leer, grauroth  oder  grau  oder  graugelb  jtneumonisch  infiltrirt  ist. 
und  es  sind  namentlich  die  käsigen  Formen,  bei  denen  letzteres  der 
Fall  ist. 

Die  käsig  libröseii  Knoten,  die  sich  theils  in  der  Umgebung  * 
kleimster  Bronchiolen  (Fig.  570  o),  theils  im  Gebiet  der  Alveolengänge  ? 
ent-wickeln,  bestehen  grossentheils  aus  zellig  fibrösem  Gewebe  (u.  h).  das  t-i 
zum  Theil  die  charakteristischen  Merkmale  tuberkulöser  Wucherungen 
zeigt.  Die  centralen  Theile  werden  von  verkästem  Gewebe  eingenommen.  « 
Das  übrige  liUngengewebe  ist  frei  oder  zeigt  leichte  katarrhalische 
Erscheinungen. 


Tuberkulöse  verkäsende  Bronchopneumonie. 
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Die  käsii>:eii  Knoten  (Fig.  571  a)  umfassen  bald  mehr,  bald  weniger, 
meist  zahlreiche  Alveolen  und  bieten  das  Bild  eines  broncliopnenmo- 
iiischen  Herdes,  in  dessen  Gebiet  die  mit  Exsudat  gefüllten  Alveolen 
mit  sammt  dem  Alveoleninhalt  abgestorben  und  verkäst  sind,  während 
in  der  Peripherie  die  Alveolarse])ten  und  das  Exsudat  noch  deutlich 
unterscheidbar  sind.  Das  Exsudat,  welches  in  den  Alveolen  liegt,  be- 
steht theils  aus  desquamirtem  Epithel  und  Flüssigkeit  (h),  theils  aus 
Fibrin  und  Lymphocyten  («). 

Lobuläre  Herde  (Fig.  572  <t)  entstehen  durch  stärkere  gleich- 
mässige  Ausbreitung  des  pneumonischen  Exsudates  in  der  Umgebung 
verkäsender  Aspirationsherde  und  bieten  fiüsch  das  Bild  einer  grau- 
rothen  oder  grauen,  gelatinösen,  nach  Eintritt  von  Verkäsung  undurch- 


Fig.  571.  Käsige  tuberkulöse  Bronchopneumonie  (Alk.  van  Gieson). 
* Verkäsender  bronchopneumonischer  Herd,  b Alveolen  mit  desquamirtem  Epithel 
und  Eiterkörperchen,  c Arterien.  Vergr.  40. 

sichtigen  gelben  Hepatisation,  so  dass  man  den  Process  als  käsige 
kobulärpnennionie  bezeichnet.  Durch  gleichmässige  Ausbreitung  des 
Processes  über  zahlreiche  Tjäp])chen  entsteht  eine  käsige  Lobär- 
pnemnonie. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  lässt  meistens  deutlich  erkennen, 
dass  die  käsige  Lobulär-  und  Lobär])neumonie  aus  verkäsemlen  knoten- 
förmigen Bronchopneumonieen  durch  gleichmässige  Ausbildung  des- 
‘Idaniati  ver,  katarrhalischer  Processe  (Des(iuamati  v- 
pneunionie  Buhl)  und  fibrinöser  Exsudation,  denen  eine 
j'äsige  Nekrose  nachfolgte,  entstanden  ist  (Fig.  571).  Es  kommen 
indessen  zuweilen  auch  glcichmässig  entwickelte  ])neumo- 
nische  Exsudationen  ohne  Einschluss  dichterer  Käseknoten  vor 
iPig.  ,572  a). 
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Die  LiingeiiphMira  Ijetheiligt  sich  an  dem  itathologischen  Processe 
in  allen  Fällen,  in  denen  die  Lungenerkranknngen  in  ihrer  Nähe  ihren 
Sitz  haben.  Trübungen  und  fibrinöse  Auflagerungen  bekunden,  dass 
auch  sie  der  Sitz  einer  Entzündung  ist;  häufig  bilden  sich  auch  graue 
und  gelbe,  mit  blossem  Auge  erkennbare  'i’uberkel.  Weiterhin  stellen 
sich  Bindegewebswucherungen  ein.  die  zu  Verdickungen  und  Ver- 
wachsungen mit  der  Costalplenra  führen. 


Fig.  572.  Gleichmässig  ausgebreitete  käsige  Pneumonie  mit  stark 
entwickelter  Vasculitis  obliterans  (Alk.  vak  Giesox).  « Lungen  ge  webe 
mit  verkäsendem  zellig  fibrinösem  Exsudat,  b Arterien  mit  hochgradig  veraickt«' 
Intima.  Vergr.  40. 

In  einer  im  Jahre  1890  erschienenen  Arbeit  hat  BiECH-HrRSCHTELD  die  An- 
schauung vertreten,  dass  der  erste  Eiitwickcluugsort  der  ektogeiieu  Luiigenlnber- 
kulose  in  den  mittleren  und  kleinen  Bronchien  gelegen  sei,  dass  sich  in  der  Wand 
der  Bronchien  ein  käsiger  Herd  entwickle,  der  danach  frühzeitig  mit  dem  Bronchial- 
lumen communicire  und  durch  Zerfall  zur  BUdung  einer  bronchiektatischen  Caverne 
führe.  Dieser  Anschauung  kann  ich  auf  Grund  zahlreicher  Untersuchungen  nicht 
beipflichten.  Die  abgekapselten  Käseknoten,  die  Birch-Hirschfeld  für  verkäste 
Bronchialherde  erklärte,  lassen  in  ihrem  Innern  bei  geeigneter  Behandlung  elastisches 
Gewebe  in  einer  für  das  Lungengewebe  charakteristischen  Anordnung  erkennen 
(Fig.  558  a und  Fig.  561  d),  so  dass  kein  Zweifel  darüber  bestehen  kann,  dass  sie 
sich  im  respirirenden  Lungengewebe  entwickelt  haben.  Beginnt  der  Process  mit  der 
Bildung  von  Tuberkelknötchen,  so  lässt  sich  innerhalb  derselben  zwar  elastisches  Ge- 
webe nicht  mehr  uachweisen,  allein  es  lässt  sich  aus  der  Umgebung  erkennen,  dass 
sie  im  respirirenden  Parenchym  liegen. 

Die  primäre  Bronchialtuberkulose  halte  ich  danach  für  eine  seltene 
Form  der  Lungentuberkulose,  dagegen  kann,  wie  sclion  im  Haupttext  bemerkt 
wurde,  sehr  frühzeitig  von  den  Lungenherden  aus  ein  Einbmch  in  Bronchien  stattfinden. 

Die  Aufnahme  von  Tuberkelbacillen  durch  die  Lunge  kann  unter  Umständen 
auch  zu  einer  priinUnMi  Bronehialdi'iisentiibci'kulose  führen,  indem  die  Lunge  an 
dem  Orte  des  Eintrittes  der  Bacillen  in  da.s  Lymphgefässsystem  der  Lunge  keine 
Veränderung  zeigt.  Die  Lunge  kann  alsdann  secundär  von  den  verkästen  Lymph- 
drüsen  aus  inficirt  werden,  am  häufigsten  auf  dem  Lymphwege,  seltener  durch  Ein- 
bruch in  einen  Bronchus  oder  ein  arterielles  Blutgefäss. 
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Die  vonvieireiKle  Bellieilisuiis'  der  Luiig-enspitze  bei  Erwachsenen  ist  nach 
Birch-Hirsohfeld  durch  das  steile  Aufsteigen  des  hinteren  apicalen  Bronchus  be- 
dingt (dieser  steile  Verlauf  besteht  bei  Kindern  noch  nicht),  indem  der  betreffende 
Lungeutheil  dadurch  eine  geringere  respiratorische  Leistungsfähigkeit  besitzt,  so  dass 
die  Absetzung  der  mit  der  eingeathineten  Luft  zugeführten  Substanzen  dadurch  be- 
günstigt wird.  In  anderen  Theilen  der  Lunge  werden  eingeathmete  Bacillen  leichter 
durch  Flimmerbewegung  und  durch  Aushusten  des  Bronchialsccretes  nach  aussen 
geschafft  oder  bei  Uebergang  in  die  Lymphgefässe  den  Lymphdrüsen  zugeführt. 

Schmore  nimmt  an,  dass  auch  eine  mangelhafte  Entwickelung  der  ersten  Rippe, 
welche  eine  Furchenbildung  etwa  1 — 2 cm  unterhalb  der  Lungenspitze  bewirkt,  Secret- 
verhaltung  und  Ansiedelung  von  Bacillen  in  den  Bronchiolen  begünstige. 

§ 240.  Die  Zeit,  inner  halb  Avelclier  die  Tuberkulose 
sieb  über  ein  so  grosses  Gebiet  d e r L u n g e verbreitet, 
dass  der  Tod  als  Folge  der  L u n g e n e r k r a n k u n g e i n t r i 1 1 , 
ist  ausserordentlicb  verschieden  und  bemisst  sich  bald  nui-  nach  Wochen, 
bald  nach  Jahren  und  Jalirzelinten. 

Günstig  verlaufen  im  Allgemeinen  jene  Formen,  bei  denen  die 
fibröse  Gewebsinduration  vorwiegt.  Hier  kann  der  Process 
Jahre  lang  stille  stehen  oder  wenigstens  keine  erkennbaren  Fortschritte 
machen,  und  es  gelangen  thatsächlich  auch  manche  Infectionsherde  durch 
die  Induration  des  Gewebes  und  die  Abkapselung  vorhandener  Käse- 
knoteu  zur  definitiven  Abheilung.  Es  ist  danach  auch  nicht  selten,  dass 
man  abgeheilte  Tuberkulose,  knotige  und  diffuse  Lungeninduratiouen 
und  abgekapselte  Käseknoten  ohne  frische  Tuberkel  in  der  Lunge  an 
irgend  einer  anderen  Erkrankung  Gestorbenei-  tindet. 

U e b e r w i e g e n der  Verkäsung  ist  ein  Z e i c li  e n eines 
malignen  raschen  e r 1 a u f e s d e r T u 1)  e r k u 1 o s e , und  es  können 
durch  Verbreitung  auf  dem  Lympligefäss-  und  Brouchialwege  die 
Lungen  im  Laufe  weniger  Wochen  von  Käseherden  verschiedener  Grösse 
durchsetzt  werden  (G  aloppirende  Schwindsucht). 

ludurirende  und  verkäsende  Eornien  können  sich  in  der  mannig- 
fachsten Weise  verbinden,  theils  so,  dass  sich  beide  Processe  neben- 
einander abspielen,  theils  so,  dass  indurireude  chronische  Formen 
ihren  Charakter  ändern  und  weiterhin  diii'ch  Verkäsungsvorgänge  aus- 
gezeichnet sind. 

Die  Exsudatioiu‘11.  uelclio  die  Tubcrkelbilduiig  begleiten  und 

die  krankhaften  Erscheinungen  steigern,  können  durch  Kesorptiou 
des  Exsudates  wieder  ab  hei  len,  auch  die  tibriuöseu  Formen. 
In  anderen  Fällen  enden  sie  in  Verkäsung,  in  Gewebszerfall 
oder  führen  zu  partiellen  Verhärtungen. 

^lit  dem  Eintritt  von  Verkäsung,  Gewebszerfall  und 
II  öh len  bi  1 düng  haben  sich  jene  Veränderungen  eingestellt,  welche 
Veranlassung  gegeben  haben,  den  Process  als  Plithisis  piilmomim  zu 
bezeichnen.  Die  Cavernen  sitzen  meistens  in  den  zuerst  erkrankten 
Spitzentheilen  der  Lunge  und  zeigen  frisch  entstanden  an  den  Wänden 
die  Zeichen  des  Gewebszerfalls,  doch  ist  bei  käsig  libröser  Tuberkulose 
schon  von  Anbeginn  an  die  Umgebung  der  Cavernen  indurirt.  Sie 
sind  anfänglich  etwa  erbsen-  bis  walnussgrosse  Höhlen,  die  sich  aber 
niit  der  Zeit  vergrössern,  und  oft  mehr  oder  weniger  vollständig  unter 
einander  verschmelzen,  und  es  ist  nicht  selten  bei  Eintritt  des  Todes 
ein  grosser  Theil  des  Oberlapi)ens,  zuweilen  nahezu  dei'  ganze  Ober- 
lappen von  einer  buchtigen  Caverne  oder  aber  von  einem  System  unter 
einander  cominunicirender  Cavernen  eingenommen  (Fig.  öTB  e). 
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Das  liehen  den  Cavernen  nocli  voiliandene  Lungengewehe  de.s 
Oherlapjiens  ist  in  solchem  Falle  zu  einem  Tlieil  odei'  ganz  indurirt  ic) 


Fig.  573.  Phthiais  pulmonum  tuberculoaa.  Frontaischnitt  durcli  die] 
linke  Lunge,  a Gcsunde.a  Lungengewebe  des  unteren  I.appens.  I>  Aufgesehnittener^ 
Hauptbronchna.  c Schiefrig  gefärbtes  verhärtete.s  Gewebe  des  oberen  Lanjicns.  d Ver- 
dickte Pleura,  e Glattwandige  (’avernen.  f Zu  der  Spitzencaverne  fünrender  Bron- 
chus. g Verhärtetes  Lungeugewebe  mit  grauweissen  Knötchen.  Ii  Erweiterter  uleerirter 
Bronchus,  i Von  grau  durclischeinenaen  und  gelblichweissen  verkästen  Knötchen- 
gruppen durchsetztes  Lungengewebe.  Ic  Kleine  Knötchengruppc.  l Aufgeschnittene 
Arterie,  vi  Vergrösserte  jnginentirtc  Lymphdrüsen.  ’/s  der  nat.  Gr. 
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und  schliesst  zuprleich  graue  und  weisse  käsige  Knötclien  [g],  oft  auch 
grössere  käsige  Knoten  oder  verkäste  Läpi)chen,  die  den  Beginn  der 
Vertlüssiguug  und  des  Zerfalls  zeigen  können,  ein.  Die  Pleura  ist 
über  den  indurirten  und  mit  Caveiaien  versehenen  Lungentheilen  stets 
mehr  oder  weniger  verdickt  (d)  und  mit  der  Costali)leura  verwachsen. 

Die  Bronchien  sind  au  ihrer  Eintrittsstelle  in  die  Cavernen 
meist  scharf  abgeschuitten,  doch  kann  sich  ein  Theil  ihrer  Wandung 
in  die  Cavernenwand  fortsetzen.  In  vei'härtetem  Lungengewebe  kommen 
oft  Bron  chiektasieen  Oi)  vor. 

Der  Inhalt  der  Cavernen  besteht  meist  aus  Luft  und  mehr 
oder  minder  grossen  Mengen  von  grauer  oder  gelbei-,  oft  mit  kleinen 
käsigen  Bröckeln  vermischter,  zuweilen 
auch  eiteriger  oder  jauchiger,  übel- 
riechender Flüssigkeit.  Die  Innen- 
wand der  Caverne  ist  bald  zerfetzt, 
bald  auch  wieder  glatt.  Im  ersteren  Falle 
besteht  sie  aus  zerfallendem,  pneumonisch 
intiltrirtem  oder  verkästem  oder  auch  be- 
reits verhärtetem  Lungengewebe ; im  letz- 
teren bietet  sie  das  Bild  einer  rothen  gi-anu- 
lirendeu  Membran,  die  häutig  da  und  dort 
oder  auch  ganz  mit  einem  haftenden  ne- 
krotischen Belag  besetzt  ist  und  nach 
aussen  in  verdichtetes  Gewebe  übergeht. 

Der  tlüssige  Caverneninhalt  setzt  sich 
in  wechselnder  Combination  aus  körnigen 
Zerfallsmassen,  aus  Eiterkörperchen  in 
verschiedenen  Stadien  der  Degeneration 
und  des  Zeifalls  und  aus  Bakterien  zu- 


Fig.  574.  Durchschnitt  durch  eine 
glatte,  indurirte  Cavernenwand  mit 
eiterigem  Belag  (Alk.  Häm.  Eos.),  a,  b 
Fibröses,  gefässreiches,  z.  Th.  in  Wucherung  be- 
findliches Bindegewebe,  c Granulationsgewebe. 
d Eiterbelag.  (Der  Eiterbelag  und  das  Granu- 
lationsgewebe  enthalten  grosse  Mengen  von 
Streptokokken,  aber  keine  Tuberkelbacillen.) 
Vergr.  100. 


sammen.  In  einem  Theil  der  Fälle  sind  es  T u b e r k e 1 b a c i 1 1 e n . welche 
die  Hauptmasse  bilden  und  zuweilen  in  ungeheurer  Menge,  vereinigt  in 
dichten  Haufen,  Vorkommen.  Nicht  selten  tindet  man  indessen  auch 
andere  Bakterien,  und  es  können  die  Tuberkelbacillen  gegenüber 
letzteren  ganz  zurücktreten.  Am  häutigsten  treten  neben  den  Tuberkel- 
bacillen Streptokokken  auf,  es  kommen  indessen  auch  nicht  selten 
der  D i j)  1 0 c 0 c c u s p n e u m o n i a e , der  S t a p h y 1 o c o c c u s aureus, 
der  Micrococcus  tetragenus,  dasBacterium  coli  und  andere, 
in  ihrer  Bedeutung  nicht  näher  gekannte  Bakterien,  in  seltenen  Fällen 
auch  S chim m e 1 ]) i 1 z e (7Vsi)ergillus),  in  dem  Caverneninhalt  vor,  und 
es  kann  denselbe  gleichzeitig  die  verschiedensten  Mikroorganismen  be- 
herbergen. Es  ist  dies  namentlich  dann  der  Fall,  wenn  missfarbige  Be- 
schatfenheit  und  übler  ( leruch  auf  faulige  Zersetzung  des  I nhalts  hin  weisen. 

Die  Cavernenwand  besteht  bei  älteren  Cavernen  ans  indurirtem 
Bindegewebe  (Fig.  574  a,  h)  und  mehr  oder  weniger  stark  entwickeltem. 
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in  derselben  Caverne  an  Mächtigkeit  wechselndem  tiranulationsgewehe 
(e),  das  nach  innen  meist  von  einer  eiterigen  Anflagerung  (d)  bedeckt  und 
liäutig  t, heilweise  käsige  Nekrose,  zuweilen  auch  Einlagerung  von  balkigein 
Fibrin  zeigt,  dagegen  nur  selten  Tuberkelknötchen  einschliesst. 

An  verkäsenden  Stellen  schliesst  das  Granulationsgewebe  zuweilen 
grosse  Mengen  von  Tuberkelbacillen  in  Keincultur  ein.  In  anderen 
Fällen  oder  au  anderen  Stellen  der  nämlichen  Cavernenwand  sind  sie 
dagegen  nur  sehr  spärlich  vorhanden  oder  fehlen  ganz,  und  statt  ihrer 
finden  sich  die  oben  aus  dem  Caverneninhalt  angefülirten  Bakterien 
auch  in  dem  Gewebe,  am  häufigsten  die  Strej)tokokken. 

Die  Anwesenheit  der  genannten  Mikroorganismen  im  Cavernen- 
inhalt und  in  der  Cavernenwand  neben  den  Tuberkell)acillen  hat  die 
Bedeutung  einer  SecuiKläriiifeetion.  w<‘lelie  ITir  den  üran/.en  Verlauf 
der  Lungentuberkulose  vou  der  allergrössten  Bedeutung  Ist  und 
zweifellos  das  Leiden  ausserordentlich  verschlimmert  und  den  Eintritt 
des  Todes  beschleunigt.  Die  Vermehrung  der  betreffenden  Mikroorga- 
nismen ist  nicht  nur  maassgebend  für  die  Beschaffenheit  des  Cavernen- 
inhalts  und  der  Cavernenwand,  sondern  auch  für  die  Beschaffenheit  der 
neuen  Erkrankungsherde,  insbesondere  der  Aspirationsherde,  sowie 
auch  für  das  Befinden  des  Gesammtorganismus,  indem  die  Aufnahme 
von  toxischen  Producten  der  Bakterien  Septikämie  (Toxinämie).  ver- 
bunden mit  hohem  Fieber  (hektisches  Fieber),  Aufnahme  von  Eiterung 
erregenden  Bakterien  auch  metastatische  Gewebserkrankungen  verur- 
sachen kann.  Verschleppung  von  Tuberkelbacillen  in  die  Lunge  verur- 
sacht käsig  fibröse  Processe  mit  beschränkter  Ausbreitung  und  massigen 
exsudativen  Begleiterscheinungen  (Fig.  570),  sowie  auch  trockene  Ver- 
käsungen mit  herdförmiger  (Fig.  571)  oder  lobulärer  Ausbreitung, 
letzteres  namentlich  bei  starker  Erkrankung  der  Gefässe  (Fig.  572  h). 
Sofern  dagegen  sich  pneumonische  Exsudationen  von  stärkerer  Au.— 
delinung,  sowie  eiterige  oder  käsig-eiterige  Eiuschnielzuugen  des  Gewebes 
einstellen,  dürfte  es  sich  wohl  um  die  Folge  der  angeführten  Secuudär- 
infectionen  handeln.  Wann  die  Secundärinfectionen  auftreten.  ist  schwer 
zu  entscheiden.  Sehr  oft  handelt  es  sich  nur  um  eine  Erscheinung  der 
letzten  Lebenswochen  und  die  Tuberkulose  hat  zuvor  Jahre  oder  sogar 
Jahrzehnte  lang  als  gutartige,  langsam  fortschreitende,  oft  lange  Zeit 
stillstehende  Erkrankung  bestanden.  Bei  der  galop])irenden  Schwind- 
sucht, die  von  Anfang  au  einen  malignen  Charakter  zeigt  und  auch  zu 
ausgedehntem  Gewebszerfall  führt,  dürften  schon  frühzeitig  neben 
Tuberkelbacilleu  auch  andere  Bakterien  in  der  Lunge  vorhanden  sein. 

Den  Gefahren,  welche  dem  an  Lungentuberkulose  Leidenden  aus 
der  Secundärinfectiou  erwachsen,  stellen  sich  noch  zwei  weitere  Er- 
scheinungen an  die  Seite,  die  arterielle  Lungenblutung  und  die  Per- 
foration der  Zerfallshöhle  durch  die  Pleura. 

Die  arterielle  Luiigenblntuiig,  die  im  Verlauf  der  Phthise  auf- 
tritt,  erfolgt  bald  innerhalb  alter  (Kavernen,  bald  in  frischen  Zerfalls- 
herden. Sie  ist  verursacht  durch  ein  Uebergreifen  der  Verkäsung  und 
'\'^ereiterung  auf  die  Gefässwände,  durch  ulceröse  Arteriitis  und  kommt 
sowohl  bei  reiner  Tuberkulose  als  bei  Mi.schinfectionen  vor.  lu  den 
grossen  Cavernen  liegen  die  blutenden  Gefässe  oft  in  den  Balken, 
welche  die  Höhle  durchziehen,  und  cs  lässt  sich  in  der  Leiche  nicht 
selten  das  an  der  Berstungsstclle  mit  einem  Thrombus  besetzte,  zu- 
weilen aneurvsmatisch  erweiterte  Gefäss  ohne  I)esondere  Schwierigkeit 
auftinden. 
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Das  austretemle  Dliit  ergiesst  sich  zimäclist  in  die  Zerl'allsliöhle 
und  von  da  in  die  P)ronchien  und  wird  zum  Tlieil  als  schaumige  Blut- 
inasse  ausgehustet.  Oft  wird  aber  auch  ein  Tlieil  des  Blutes  in  ge- 
sunde Lungentheile  aspirirt  und  kann  alsdann,  falls  es  mit  Bakterien 
vermischt  ist.  die  Bildung  reiner  Tuberkulose  oder  tuberkulös  septischer 
Erkrankungsherde  in  der  Lunge  verursachen. 

Die  Perforation  der  Pleura  kann  sowohl  von  primären,  sub- 
pleural gelegenen  Zerfallsherden,  als  auch  von  secundären,  tuberkulösen 
oder  septisch  tuberkulösen,  Aspirationsherden  aus  erfolgen  und  wird 
durch  eine  verkäsende  oder  vereiternde  Infiltration  der  Pleura,  die  eine 
umschriebene  gelbweisse  P^ärbung  derselben  bedingt,  eingeleitet.  Aus- 
tritt von  Luft  führt  zum  Pneumothorax,  d.  h.  zur  Ansammlung  von 
Luft  im  Pleuraraum  und  zur  Comin-ession  der  Lunge,  soweit  sie  nicht 
durch  Verwachsungen  tixirt  ist.  Die  gleichzeitig  erfolgende  Infection 
der  Pleura  führt  zu  fibrinöser  Exsudatiou  oder  auch  zu  Eiteransammluiig 
im  Pleuraraum,  zum  P y o p n e u ni  o t h o r a x.  Durch  beide  Erscheinungen 
wird  sehr  oft  das  tödtliche  Ende  herbeigeführt. 

Die  tuberkulösen  Erkrankungen  sind  in  der  Zeit,  in  der  sie  zum 
Tode  führen,  meist  über  beide  Lungen  verbreitet,  jedoch  so,  dass  eine 
Lunge  stärker  erkrankt  zu  sein  j)ifegt  als  die  andere.  In  seltenen 
Fällen  bleibt  eine  Lunge  frei  oder  zeigt  wenigstens  ganz  geringfügige 
Veränderungen.  Metastase  der  Tuberkulose  auf  andere  Organe  bleil)t 
sehr  oft  auch  bei  lauge  bestehender  Lungentul)erkulose  aus.  Es  kann 
indessen  auch  ein  Einbruch  in  die  Blutbahn  erfolgen,  und  zwar  sowohl 
innerhalb  der  Lunge  selbst,  als  auch  von  verkästen  Lym])hdrüsen  aus. 

Die  Frage,  welche  Kolle  die  Mischiufectioueu  im  Verlaufe  der  Lungentuberkulose 
spielen,  lässt  sich  schwer  sicher  entscheiden  und  wird  auch  von  den  Autoren  ver- 
schieden beantwortet.  Streitig  ist  schon,  wie  weit  die  Fiebererscheinungen  auf  die 
Tuberkulose,  wie  weit  auf  die  Secundärinfection  zurückzuführon  sind.  Anatomisch  ist 
schwer  zu  entscheiden,  in  welchem  Umfange  die  pneumonischen  Exsudationen  und  die 
Verkäsungen  und  käsig-eiterigen  Einschmelzungen  des  Lungengewebes  von  Misch- 
infectionen  abhängen.  Diese  Schwierigkeit  ist  dadurch  gegeben,  dass  die  Tuberkel- 
bacillen, d.  h.  die  von  ihnen  producirten  oder  bei  dem  Zerfall  der  Bacillen  in  Lösung 
übergehenden  Substanzen,  exsudative  Entzündungen  mit  gerinnungsfähigem  Exsudat 
(verkäsende  Pneumonie)  verursachen  können.  Immerhin  steht  soviel  fest,  dass  die 
Secundär-  und  Mischinfectionen  eine  Hauptursache  des  malignen 
Verlaufs  der  Lungentuberkulose  bilden. 
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7.  Sypliilis,  Aktin omy kose  und  Rotz  der  Lunge. 

§ 241.  Sypliilitisebe  Eiitzüiiduiigeii  der  Lunge  sind  selten  und 
liinterlassen  nicht  immer  anatomische  Veränderungen,  welche  mit  Sicher- 
heit als  syphilitische  bestimmt  werden  können. 

Die  als  (iiiiiiiiiikiioteii  bezeichneten  Affectionen.  welche  bei  er- 
worbener Syphilis  Vorkommen,  stellen  sich  als  herdförmige  Ent- 
zündungen dar,  welche  ihren  Ausgang  theils  in  Verkäsung  und 
Zerfall , theils  in  Induration  nehmen  und  zur  Bildung  herdförmiger 
Schwielen,  zum  Theil  mit  käsigem  Einschluss  führen,  von  denen  aus 
fibröse  Züge  ins  umgebende  Gewebe  ausstrahlen.  Derartige  Verände- 
rungen sind  vielfacli  beschrieben,  allein  sicherlich  ist  vieles  davon 
nicht  syphilitischer  Natur  gewesen.  Da  auch  andere  Ilerdentzündungen. 
Infarkte,  tuberkulöse  Herde  etc.  zu  ähnlichen  Veränderungen  führen 
können,  so  ist  die  Erkennung  syi)hilitischer  Herde  .schwierig  und  oft 
unmöglich. 

Nach  den  Angaben  verschiedener  Autoren  kommen  l>ei  acquirirter 
Syphilis  auch  diliüs  ausgebreitete  syi)hilitische  Entzündungen  vor  und 
führen  unter  Umständen  zu  Bindegewebsinduration  der  Lunge.  Nach 
Bankritius  sollen  sie  meist  vom  Hilus  der  Lunge  ausgehen  und  sicli 
von  da  radiär  ausbreiten.  Andere  beschreiben  wieder  von  der  Pleura 
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oder  deu  interlobuläreii  Septen  ausgehende  induiirende  Eutzündimgeii 
als  syphilitisclie.  Auch  hei  diesen  Erkrankungen  ist  die  syphilitische 
Natur  nicht  sicher  festzustellen. 

Nach  Angabe  verschiedener  Autoren  sollen  endlich  nach  Brouchial- 
syphilis  katarrhalische  Brouchopneunionieen  Vorkommen,  welche  ent- 
weder wieder  abheilen  oder  zu  Verhäi-tungen  des  Lungengewebes  führen 
und  als  Processe  anzusehen  sind,  die  unter  dem  Einfluss  des  syphi- 
litischen Giftes  aufgetreten  sind. 

Bei  hereditHrer  eoiigeiiitaler  Syphilis  kommen  zunächst  Lungen- 
erkrankungen voi',  bei  welchen  das  Lungengewebe  über  kleinere  oder 
grössere  Strecken  der  Sitz  einej-  hyperplastischen  z eiligen 
W n c h e r u n g des  Bi n d e g e w e b e s (Fig.  575 n),  zuweilen  auch  gleich- 
zeitig einer  Wucherung  und  Desquamation  des  Lungenepithels  ist.  Das 
Gewebe  kann  dabei  aus  Alveolen  bestehen,  deren  Scheidewände  ver- 


Fig.  575.  Veränderungen  der  Lunge  bei  congenitaler  Syphilis  (M. 
Fl.  Häm.),  a Zellreiches  wucherndes  Stroma,  h Zellreiche  Granulationsherde,  c Ar- 
terie mit  verdickter  Adventitia.  d,  d,  Drüsenähnliche  Bronchien,  welche  zum  Theil 
K ) , abgestossenes  Epithel  und  Eundzellen  enthalten,  e,  e.  Alveolen,  w'elche  zum 
Ineil  (e,)  desquamirtes  Epithel  und  Rundzellen  enthalten.  Vergr.  40. 


dickt  sind  (e,  ej,  und  i.st  daun  bei  Kiuderu,  die  geathmet  haben,  nocb 
lufthaltig.  An  anderen,  festeren,  dichteren  Stellen  ist  das  Lungen- 
gewebe dagegen  gar  nicht  zur  vollen  Ausbildung  gelangt,  so  dass  man 
in  dem  wuchernden,  stellenweise  auch  kleine  Rundzellen  enthaltenden 
Grundgewebe  f«,  l>)  nur  Drüsengängen  und  Beeren  (d,  c?,),  deren  Ei)ithel 
theils  wohl  erhalten  {d),  theils  abgestossen  ist(rfi).  begegnet.  Das  (le- 
webe  ist  gewöhnlich  blutarm,  die  iu  dem  Wuclierungsgebiet  gelegenen 
Arterien  be.sitzen  meist  verdickte  Wände,  und  es  ist  namentlich  deren 
Adventitia,  zuweilen  auch  die  Intima  hyj)erplasirt. 

Das  Wesen  dei‘  Affection  beruht  nach  dem  histologischen  Befunde 
hl  einer  jiatholo gischen  Wucherung  des  Lungenbinde- 
gewebes, zu  der  sich  entzündliche  Veränderungen  und  pathologische 
ucherung  und  Desriuamation  des  Lungenepithels  hinzugesellcn  können. 

Da  das  erkrankte  Gewebe  sowohl  in  lufthaltigen  als  in  luftleeren 
flieilen  meist  blass,  oft  geradezu  weiss  oder  wenigstens  gi-auweiss  ist, 
so  hat  man  der  Veränderung  auch  den  Namen  einer  w ei ssen  Pneu- 
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monie  heigelegt.  Manche  Autoren  bescliränken  indessen  diese  JU-- 
zeichnung  auf  eine  bei  syjdiilitischen  Neugeborenen  zur  ßeobaclituiig 
koininende  Lungenveränderung,  bei  welclier  die  \'erdichtung  und  weisse 
Färbung  der  Lunge  wesentlich  nur  durch  Anhäufung  von  ver- 
fettetem d e s q u a m i r t e m E p i t li e 1 in  d e n A 1 v e o 1 e n bedingt  ist. 
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§ 242.  Die  Aktiiioinykose  der  Lungen  scheint,  soweit  niclit  von 
der  Mund-  und  Rachenhöhle  ausgeliende  Infectionen  allmälilich  Itis  zur 
Pleura  und  zur  Lunge  hinuntersteigeu,  stets  vom  Bronchialbaume  aus- 
zugehen und  muss  (lanach  als  eine  durch  Aspiratiou  des  Aktinomyces 
hervorgerufene  Alfection  angesehen  werden. 

Der  Process  kann  kliniscli  als  eine  katarrhalische  Obertlächen- 
erkrankung  der  Luftwege  mit  fötide  liechender  zäher  Absonderung, 
welche  die  Aktinomycesköruer  enthält,  verlaufen.  Gelangt  der  Pilz  in 
das  res])irirende  Lungenparenchym,  so  erregt  er  dort  destructive  und 
plastische  Entzüudungen. 

In  der  Umgebung  der  im  Lungengewebe  sich  entwickelnden  Pilze 
entsteht  ein  gefässhaltiges  Granulatiousgewebe  (Fig.  576  h).  in  dessen 
Innerm  die  Pilze  die  charakteristischen  Drüsen  (o)  bilden.  Frisch  ent- 
standen sind  die  Knötchen  grau  oder  grauroth,  doch  gehen  ihre  Zellen 
zu  einem  Theil  eine  ^"erfettung  ein,  welche  ihnen  ein  gelblichweisses 
Ausselien  verleiht,  und  in  nächster  Nachbarschaft  der  Pilze  kommt  es 
zur  Ansammlung  von  gelbweissem  Eiter. 

Mit  der  Verbreitung  der  Pilze  im  Lungeugewebe  nimmt  auch  die 
Zahl  der  Granulationsknötcheu  zu,  und  es  können  auf  diese  Weise 
rothe  oder  graurothe  oder  auch  mehr  graue  pneumonische  Herde  ent- 
stehen, die  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zahl  kleiner  gelbweisser,  ein 
liis  drei  und  mehr  Millimeter  im  Durchmesser  haltender  Herdchen  ein- 
schliessen,  welche  zum  Theil  auf  Druck  Eiter  und  kleine  Aktinomyces- 
körner  entleeren  (Fig.  57(!  o).  Durch  radiäre  Ausbreitung  und  Ver- 
schmelzung der  kleinen  Zorfallslierde  können  sich  unter  Umständen 
grössere  Zerfallshöhlen  bilden,  welche  einen  gelben  Brei  von  Eiterzellen. 
Fettköi  iichcnzellen , freien  FetttröjMchen  und  Aktinomycesrasen  ein- 
schliessen,  doch  bleibt  die  Bildung  grösserer  Zerfallshölden  oft  auch 
vollkommen  aus,  und  cs  gewinnt  der  Process  einen  i n d u r a t i v e n 
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Charakter,  wobei  in  der  Umgebiuig  der  kleinzelligen  Herde  (h)  sich 
derbes  tibröses  Gewebe  (c)  entwickelt,  das  die  letzteren  mehr  oder 
minder  vollkommen  gegen  die  Umgebung  abschliesst. 

Die  Bildung  tibrösen  Gewebes  erfolgt  sowohl  innerhalb  des  Lungen- 
gewebes selbst,  als  auch  im  Innern  der  Alveolen  (g,  h)  und  wird  am 
letzteren  Orte  durch  eine  Anhäufung  von  Fibroblasten  und  durch  ein 
Eiuwachsen  von  Gelassen  (Je)  aus  dem  benachbarten  Gewebe  eingeleitet. 

Mit  der  Gewebsneubildung  geht  stets  auch  eine  exsudative  Ent- 
zündung parallel,  wobei  es  theils  zu  zelligen  Intiltrationen  in  der  Um- 


Päg.  57Ü.  Aktinomykose  der  Lungen  (M.  Fl.  Häm.  Kann.  Gentianaviol.j. 
a Pilzdruse,  b Kleinzelliges  Knötchen,  e Fibröses  Gewebe,  cl  Mit  grossen  und 
kleinen  Zellen  erfüllte  Alveolen,  e Bronchiolus  mit  zellig  infiltrirter  Wand,  f Klein- 
zellige Herde  in  der  Nachbarschaft  des  Bronchus  e.  (j  Mit  vascularisirtem  Binde- 
gewebe gefüllte  Alveolen,  k In  Alveolen  einwucherndes  Bindegewebe.  I*  Blutgefässe 
d^  Lungengewebes,  k Blutgefässe  des  entzündeten  Gebietes.  Vergr.  45  (Pilzfäden  in 
stärk.  Vergr.  gez.). 

gebung  der  (}efässe  (i),  theils  zur  Anfüllung  von  Alveolen  mit  Lympl'o- 
cyten  und  destiuamiiden  Ei)ithelien  (d)  und  Flüssigkeit,  an  manchen 
Orten  auch  mit  tibrösen  Exsudaten  kommt. 

Die  in  dem  Gebiete  der  Erkrankungsherde  gelegenen  Bronchien 
nehmen  an  der  Entzündung  ebenfalls  Theil,  und  ihre  Wand  (e)  und 
Umgebung  (f)  sind  oft  besonders  dicht  von  Zellen  durchsetzt. 

Nehmen  auf  diese  Weise  die  einzelnen  Erkrankungsherde  an  Um- 
fang zu,  und  bilden  sich  in  ihrer  Nachbarschaft  durch  Verschleppung 
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der  Bakterien  neue  Herde,  die  mit  den  alten  verschmelzen,  so  kann 
im  Laufe  von  Monaten  sich  ein  grosser  Bezirk  eines  Lappens  oder  auch 
nahezu  ein  ganzer  Laj)pen  in  ein  derbes,  schwieliges,  schrumpfendes, 
weiss-,  grau-  und  schwarzgeflecktes  Bindegewebe  umwandeln,  das  mehr 
oder  minder  zahlreiche,  kleine,  gelhe,  im  Centrum  erweichte  Knötdien. 
oder  einzelne  grössere  Zerfalishohlen  mit  Eiter  einscliliesst.  Ist  der 
Process  noch  im  Fortschreiten  begriffen,  so  liegen  in  der  Xaclibarschaft 
dieser  Verhärtungen  kleine  knotenförmige  Indurationslierde  von  dei- 
nämlichen  Beschaffenheit  wie  der  Hauptherd. 

Die  Erkrankung  kann  an  den  verschiedensten  Stellen  der  Lunge 
beginnen  und  sich  von  da  aus  weiter  verbreiten,  wobei  in  den  am 
längsten  erkrankten  Theilen  der  Pi’ocess  durch  narbige  Cewebs- 
schrumpfung  sein  Ende  erreicht,  während  er  an  der  Peripherie  weiter 
schreitet.  Früher  oder  später  erreicht  derselbe  auch  die  Pleura,  worauf 
sich  theils  pleuritische  Ergüsse,  theils  Bindegewebswucherungen  ein- 
stellen, welche  zur  Verdickung  der  Pleura  und  zu  fester  \'erwachsung 
der  Pleurablätter  im  Gebiete  der  Lungeninduration,  zum  Theil  auch 
ausserhalb  derselben  führen. 

Gelangen  aus  Zerfallshöhlen  Aktinon^ycesrasen  in  den  Bronchial- 
baum, so  erscheinen  dieselben  im  Sputum.  "Werden  einzelne  derselben 
durch  Aspiration  in  bisher  verschonte  Theile  der  betreffenden  Lunge 
oder  auch  der  änderen  Lunge  hineiugerissen.  so  entstehen  secundäre 
Entzündungen,  welche  sich  zu  knotenförmigen  Herden  verschiedener 
Grösse  gestalten,  die  weiterhin  dieselben  Veränderungen  durchinachen, 
wie  die  ersten  Herde,  und  danach  theils  zerfallen,  theils  zu  schiefer- 
grauen Indurationsknoten  werden,  welche  mehr  oder  minder  zahlreiche 
kleine  gelbe  Granulations-  und  Erweichungsherde  einschliesseu. 

Von  der  Pleura  aus  kann  der  Process  iu  die  Muskeln  des  Rippen- 
korbes, das  subcutane  Gewebe  und  die  Haut,  iu  das  Pericard  und  das 
l\Iediastinum,  in  das  Zwerchfell,  das  benachbarte  retroperitoneale  Ge- 
webe und  in  die  Bauchhöhle  dui’chbrecheu,  und  wo  der  Pilz  hinkommt. 
l)ilden  sich  Granulationsherde,  die  bald  rasch,  bald  langsam  verfetten 
und  vereitern  und  zu  mehr  oder  minder  grossen  sinuöseu  Abscessen 
conffuireu,  während  in  der  Nachbarschaft  das  Gewebe  sich  verhärtet 
und  mehr  oder  minder  mächtige  scliwielige  Biudegewebslageu  bildet. 
Wird  die  Haut  durchbrochen,  so  entstehen  Eiter  secernirende  Fistel- 
gänge, durch  welche  mau  in  Höhlen  gelangt,  die  mit  den  gelbweissen 
morschen,  gefleckten  Gmiiulationen  ausgekleidet,  zum  Theil  auch  ganz 
damit  gefüllt  sind. 

In  ähnlicher  AVeise  gestaltet  sich  auch  der  Process  im  mediastiualen 
und  retroperitonealen  Gewebe.  Im  Herzbeutel  treten  zerfallende  Gra- 
nulationen und  sulzige  Exsudatmassen  auf. 

Bei  Kotz  dei-  Lungen  bilden  sich  in  denselhen  hirsekorn-  bis 
erbsengrosse  graue  und  gelbweisse  zellreiche  Knötchen,  oder  auch  diffuse 
graue  und  eiterige  Infiltrationen  und  Ahscesse.  sowie  lobuläre  oder 
lobäre  ])neunionische  Hc])atisationen  und  umschriebene  hämorrhagische 
Intiltrationen. 

Lejnm  verursacht  in  der  Lunge  der  Tuberkulose  ähnliche  Ver- 
änderungen, doch  tritt  die  fibröse  Induration  gegenüber  der  Verkäsung 
mehr  in  den  ATirdergrund.  Sccundärinfectionen  treten  im  Erkrankungs- 
gehiet  hantig  hinzu  (Bauks). 

Asperirillusiiiyk(»seii  kommen  sowohl  in  zuvor  gesunden,  als  auch 
in  ])neumonisch  aflicirten  und  in  Lungen  mit  tnberkulösen  A'erände- 
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ruugeu  vor  und  entstellen  durcli  Inhalation  von  Aspergillussporen.  Die 
in  reicher  Menge  das  Gewebe  durchwachsen  den  Mycelfäden  verursachen 
eine  Nekrose  des  Lungen  ge  wehes  von  gelblicheni  oder  grangelh- 
lichem.  trockneni  Aussehen.  Durch  Anflösnngvorgänge  im  Randgebiet 
der  Nekrose  kann  es  zur  Ilöhlenbildnng  kommen.  Innerhalb  tuberkulöser 
Lungen  können  sich  Pilzrasen  in  der  Wand  von  Cavernen  entwickeln 
und  hier  sogar  zur  Fructification  gelangen. 
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8.  Geschwülste  und  thierische  Parasiten  der  Lunge. 

§ 243.  Unter  den  primsiveii  Geselnvülsteii  der  Lunge  oder  der 
Bronchien  ist  die  häufigste  der  Krebs,  welcher  sowohl  von  dem  Bron- 
(chial-  als  von  dem  Alveolarepithel  aus  sich  entwickeln  kann.  Am 
i häufigsten  bildet  er  grössere  solitäre  markige  Knoten  von  weisser  oder 
iröthlich-weisser  Färbung,  welche  die  Nachbarschaft  infiltriren  und  in 
jilen  Lungen  Lymphgefäss-  und  Lymphdrüsen-Metastasen  machen. 

In  den  grossen  Bronchien  bildet  der  Krebs  papilläre  oder  höckerige 
lund  knotige  Wucherungen  (s.  S.  688  Fig.  522),  die  in  das  benachbarte 
1 Lungengewebe  einbrechen.  Dringen  vom  Alveolarparenchym  oder  von 
Bronchien  ausgehende  Krebse  frühzeitig  in  die  Lymphgefässe  ein,  so 

i können  sie  sich  in  denselben  rasch  verbreiten,  so  dass  die  Lunge  von 
kleinen,  peribronchial  und  interlobulär  gelagerten  markigen  Knötchen 
und  Strängen  durchsetzt  wird. 

Von  Biiidosubstanzsreschwülsteii  haben  Rokitansky,  Morgan, 
Rindfleisch  und  Andere  Fibrome  beschrieben,  welche  hanf'koru- 
his  haselnussgross  waren  und  sich  in  grösserer  Zahl  um  die  Bronchien 
entwickelt  hatten.  Es  kommen  ferner  Osteome  in  Form  unregel- 
mässig gestalteter,  zackiger  (iebilde,  sowie  rundlicher  Knoten  (Chondro- 
Osteome)  von  etwa  Erbsengrösse  voi-,  sowie  auch  kleine  kugelige 
Lij)ome  (Rokitansky,  Chiari),  Clioii  drolipome  und  kleine 
kugelige  E n c h o n d r o m e und  S a r k o m e.  Die  letzteren  können  grosse 
Knoten  bilden.  Stachelige  Osteome  können  sich  in  seltenen  Fällen  in 
grosser  Zahl  entwickeln.  Nach  Untersuchungen  von  Lubarscii  und 
POLI  ACK  bilden  sich  in  der  Umgebung  vei'kalkter  Käsekuoteu  fast 
regelmässig  Knochenbälkchcn  durcU  Metaplasie  neugcbildeten  Binde- 
gewebes, und  sie  können  zum  Theil  .schon  makroskopisch  erkannt 

{werden.  Auch  iu  verdickten  Pleuien  kommen  Knochenbildungen  vor. 
•jedoch  viel  seltener. 
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\oii  seciiiidäroii  (liesdiwiilstni  kommen  alle  jene  vor.  welche 
;\Ieta8tasen  machen.  Hei  Verschle])i)iing  dei'  ( ie.schwnlgtkeime  auf  dem 
lilutwege  bilden  sich  meist  rundliche  Knoten,  welche  die  Charaktere 
der  Muttergeschwulst  tragen,  von  den  Gefässen  au.s.  in  welchen  die 
Keime  stecken  l)lieben.  sich  entwickeln  und  duich  ladiäi-  sich  vei- 
hreiteude  Inhltration  oder  durch  concentrisches  Wachsthum  sich  ver- 
grössern  und  dann  das  Lungengewehe  verdrängen. 

Gelangen  die  Keime  durch  die  Lyin])hhahnen  in  die  Lunge  und 
die  Pleura,  so  entstehen  im  ^'erlaufe  der  Lym])hgefässe  Knoten  ver- 


Fig.  577.  Metastatischer  Ly mphgefässkrebs  der  ^eriarteriellcn 
und  peri bronchialen  Lymphgefässe  der  Lunge  nach  Krebs  des  Magens 
(M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Arterie,  b Bronchus,  c Mit  Krebszellen  und  Lymphe  ge- 
füllte periarterielle  und  peribronchiale  Lymphgefässe.  d Lungengewelx;  mit  dcs(]ua- 
mirtem  Epithel  und  Leukocyten  in  den  Alveolen.  Vergr.  25. 

schiedener  Grösse  in  mehr  oder  minder  reicher  Zahl.  Hei  Krebsen  erfolgt 
auch  nicht  selten  eine  mehr  gieichmässige  Verbreitung  der  krebsigen 
Wucherung  in  den  Lym])hbahnen  (Fig.  ATT  c).  so  dass  die  Lymphgefässe  i 
eines  ganzen  Lungenbezirks  oder  einer  ganzen  Lunge  durch  weiche.  | 
markige  Massen  ausgedehnt  werden.  Auf  dem  Schnitt  zeigen  sich  da-  | 
bei  dicht  aneinander  gereihte,  weissliche  oder  röthliche  Knötchen,  i 
welche  dem  Verlaufe  der  Hronchien  {h)  und  Arterien  {a)  oder  der 
interlobulären  Septen  folgen.  i 

Neben  der  Geschwulsterujition  stellen  sich  besonders  in  den  Pleuren 
F.ntzünduugen  ein.  welche  nicht  selten  einen  hämorrhagischen  Charaktt'r 
tragen,  ln  der  Lunge  (ä)  besteht  meist  Katarrh.  : 
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244.  Die  Zahl  der  thierisclKMi  ParasittMi,  die  in  den  Droncliien 
und  Lungen  des  iMenschen  Vorkommen,  ist  nur  gering.  Der  wichtigste 
ist  der  Echinococcus;  es  kann  sowohl  der  Ecliinococcus  hydatidosus 
als  der  E.  alveolaris  in  der  Lunge  zur  Entwickelung  kommen;  ersterer 
bildet  Blasen  von  sehr  erheblicher  Grösse  mit  oder  ohne  Tochterblasen. 
Cysticercus  cellulosae  kommt  nur  selten  vor.  Strongylus 
longevaginatus,  ein  walzenförmiger  Wurm  von  15 — 2G  mm  Länge, 
ist  einmal  in  der  Lunge  eines  Knaben  gefunden  worden. 

In  Japan,  China  und  Korea  ist  das  Distoma  Weste'rinanni 
s.  pulmonale  ein  häufiger  Luugenparasit.  Er  verursacht  Entzün- 
; düngen  (Haemoptoe),  die  zu  Bindegewebsueubildung  führen,  und  es  liegt 
der  Parasit  danach  in  kleinen,  durch  Bindegewebe  abgegrenzten  Höhlen. 

Nach  Baei.z  (Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1880  Nr.  39)  kommt  in  Japan  sehr 
häufig  eine  „Gregarinosis  pulmonum“  vor,  bei  weleher  die  betreffenden  Individuen 
Jahre  hindurch  blutige  Sputa  aushusten,  welche  eingekapselte , gelbbraune,  ovale 
Psorospermiencysten,  sowie  schalenlose,  granulirte,  farblose  oder  gelbliche,  kugelige 
oder  ovale  Coccidien  enthalten. 
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VI.  I*atliol(»gisclio  Anotoinio  der  Pleura. 

§ 245.  Die  l*leui’a  ist  eine  mit  einei’  einfachen  Lage  platter 
I Pddthelzellen  bedeckte  Bindegewebsmendjran , welche  den  Brustraum 
äuskleidet  und  damit  auch  die  in  denselben  eingelagerte  Lunge  überzieht. 
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Pathologische  Anatomie  der  Pleura. 


Bei  Starkei’  Blutstauung  im  Innern  des  Thora.x,  sowie  bei  hänior- 
rhagischer  Diathese,  liei  manchen  Infectionen  und  Intoxicatioueu  treten 
in  der  Pleura  und  im  subpleuralen  (iewebe  kleine  Hitinorrhagieeii  auf. 
(lebt  ein  Individuum  suffocatorisch  zu  Grunde,  und  wird  mit  dem  Ein- 
tritt der  Athmungsbehinderung  durch  die  forcirten  Insjiirationen  Blut 
in  den  Thorax  in  verstärktem  Masse  angesogen,  so  bilden  sich  häutig 
zahlreiche  Petechien  im  pleuralen  und  subpleuralen  Gewebe. 


Fig.  578.  Frische  fibrinöse  Pleuritis  (Alk.  VAX  Gie-SOX).  o Binde- j 
;ewebe.  b Abgestossenes  Epithel,  e Homogene  dichte  Fibrinauflagerung,  d Körnige 
'fiederschläge  und  Leukocyten.  Vergr.  100. 


Blutungen  in  den  rieuraranin  kommen  namentlich  bei  Lungen- 
verletzungen und  bei  Berstung  von  Aortenaneurysmen,  sodann  auch  bei  , 
tuberkulösen  und  bei  krebsigen  Wucherungen  vor.  I.st  die  Pleura  ■ 
nicht  durch  krankhafte  Processe  verändert,  so  erfolgt  die  Piesorption  ' 
des  Blutes  in  derselben  Weise  wie  in  der  Bauchhöhle.  Xach  Piesorption  ^ 
grösserer  Gerinuungskiumpeu  bleiben  Verwachsungen  der  Pleurablätter  - 
zurück.  Tritt  bei  Verletzungen  der  Lunge  mit  dem  Blute  auch  Luft 
aus,  so  entsteht  ein  Häinopneninothorax. 

Bei  Herz-  und  Nierenleiden,  welche  durch  Stauungen  und  Gefäss- 
veränderungen  Oedeme  nach  sich  ziehen , ist  sehr  häutig  auch  die 
Pleura  dei’  Sitz  von  serösen  Ausschwitzungen,  so  dass  sich  im  Pleura- 
i’aum  klare,  leicht  gelblich  gefärbte  Flüssigkeit  ansammelt,  welche  die 


Fig.  579.  Frische  fi- 
brinöse Pleuritis  (Alk. 
VAX  Giesox).  a Binde- 
gewebe. b Fibrinauflagening. 
Vergr.  100. 


Lunge  mehr  oder  weniger  comprimirt,  ein  Zustand,  der  als  Ilydro- 
thorax  bezeichnet  winl.  Sind  bei  Eintritt  der  Wassersucht  bereits 
Adhäsionen  zwischen  den  Pleurablättern  vorhanden,  so  sammelt  sich  die 
Flüssigkeit  theils  im  Gewebe  der  Adhäsionsmembranen,  theils  zwischen 
denselben  an  (Ilydrothorax  c i r c u m s er  i p tu  s s.  saccatus  s. 
multilocularis).  Zerreissungen  und  Berstungen  des  Ductus  thora- 
ciens  führen  zur  Bildung  eines  cliy  lösen  11  y d r o 1 h o r a x , indem 
der  Chylus  sich  in  die  Brnsthöhle  ergiesst. 


Pneumothorax.  Pleuritis. 


Toa 

Perforation  der  Pleura  durch  Zerfallsprocesse.  die  von  den  Lungen 
ausgehen , führt  zu  Ansammlung  von  Luft  in  dem  Pleuraraum , zu 

Pneumothorax. 

Die  Entziiiidnim-  der  Pleura,  die  Pleuritis,  schliesst  sich  meist 
an  Plutzündungeu  der  Lungen  oder  der  Thoraxwand  oder  des  Herz- 
beutels oder  der  Bauchhöhle,  sowie  an  ^"erletzungen  an,  doch  können 
verschiedene  Infectionen  und  Intoxicationen,  wie  z.  B.  acuter  Gelenk- 
rheumatismus, infectiöse  Nephritis,  Pyämie,  Typhus  abdominalis,  acute 
Exantheme,  Gicht,  zu  Pleuritis  führen,  und  es  kann  unter  LTmständen 
die  Pleuritis  auch  die  einzige  locale  Aeusserung  einer  eingetretenen 
Infection  (Pneumokokken,  Staphylokokken,  Stre]>tokokken)  sein. 

Die  entzündlichen  Exsudationen  sind  am  häutigsten  fibrinöser 
Natur  (Pleuritis  sicca),  und  das  Exsudat  bedeckt  in  Form  von 
kleinen  Schollen  und  Flocken  odei’  in  zusammenhängenden  gelhlich- 
weissen  Fetzen  und 
Membranen  die  Oher- 
tläche  der  Pleura.  Et- 
was seltener  bilden  sich 
seröse  Ergüsse,  in 
denen  mehr  oder  min- 
der reichlich  Fihrin- 
fäden  und  Flocken 
enthalten  sind,  während 
die  P 1 e u 1-  a selbst 
mit  F i 1)  r i n bedeckt 
ist.  Beide  Pkxsudat- 
formen  kommen  sowohl 
bei  ])rimärer  als  l)ei  se- 
cundärer  Pleuritis  vor. 

Das  der  Pleura 
aufgelagerte  F i h r i u 
zeigt  meist  eine  dichte 
P>eschatfenheit  (Fig. 

ÖTS  c und  Fig.  öTh  //), 
haftet  nach  Verlust  des 
Epithels  (Fig.  078  b) 
der  Oberfläche  des 
Bindegewebes  dicht  an.  doch  kommt  es  bei  ganz  frischer  Pleuritis  vor, 
dass  stellenweise  das  E])ithel  noch  erhalten  (Fig.  f)80  c)  nnd  von  Fibrin 
(d.  e)  überlagert  ist.  Das  festhaftende  Fibrin  verleiht  der  Oberfläche 
der  Ideura  ein  trübes  Aussehen,  Bildung  knötchenförmiger  (Fig.  578  c) 
oder  leisten-  und  zottenförmiger  (Fig.  57!)  h)  Anhäufungen  von  Fibrin 
verleiht  ihr  zugleich  eine  rauhe  Beschaffenheit. 

8 1 ä r k e r e F i 1)  r i n a h s c h e i d u n g e n führen  zu*  einer  Auflagerung 
von  dickeren  gelblichen  Membranen  oder  filzigen  Massen,  welche  theils 
festhaften,  theils  nur  locker  autliegen  und  bestehen  im  Wesentlichen  aus 
fädigem  Fibrin  (Fig.  581  d,  e)  und  p]iterkör])erchen.  Stärkere  Bei- 
mengungen von  Eiterkör])erchen  (d.  e)  verleihen  den  Membranen  ein 
■'veissliches  eiterähnliches  Aussehen,  und  es  gewinnt  auch  die  Flüssigkeit 
mehr  und  mehr  eine  eiterige  Beschaffenheit,  so  dass  man  von  eiterig- 
fibrinösen  und  e i t e r i g - s e r ö s e n E n t z ü n d u n g e n sprechen  muss. 

Eiterige  Exsudate  (Pleuritis  ])urulenta,  Empyem) 
ti'eten  am  häutigsten  nach  nietastatischen  sejitischen  Pneunionieen,  nach 


Fig.  580.  Frische  fibrinöse  Pleuritis  (Alk. 
VAX  Giesox).  a,  h Entzündetes  Pleuragewebe,  c Epi- 
thel. d,  e Fibrinöses  Exsudat,  f,  g Blutgefässe  mit 
Leukocyten.  Vergr.  300. 
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Durchbruch  tuberkulöse]-  Lungen-  und  Knochenherde,  nacli  Kinhruch 
von  Lehcrabscessen,  nach  ]’ei-foration  krehsiger  (ie.'-cliwüre  des  Oe^o- 

phagu.'i  und  des  Ma”eii>  etc. 
auf,  kommen  aber  auch  bei 
liämatogener  Infection  ohne 
Lungenaffectionen  und  nach 
Vei-let/.ungen  vor  und  wei- 
den durch  die.selben  Kokken 
verursacht,  die  auch  amlers- 
wo  Entzündung  und  Eite- 
rung erregen. 

Das  Ex.sudat  ist  ent- 
weder von  Anfang  an  eiterig, 
otler  es  trübt  .sich  ein  serö>- 
fibrinöses  Exsudat  erst  -e- 
ciindäi-.  Zuweilen  wird  das 
Exsudat  stinkend,  jauchie. 
so  namentlich  bei  Pleuritis, 
die  sich  an  brandige  Lunsen- 
herde oder  an  eine  Per- 
foration von  Oesojihagus-. 
Magen-  und  Darmgeschwü- 
ren anschliesst.  Häm  o r - 
r h a g i s c h e Exsudat  e 
kommen . abgesehen  von 
Individuen,  die  an  M"r- 
bus  maculosus  M erlhotii 
und  Skorbut  leiden . am 
häutigsten  bei  tulierku- 
lösen  Entzündungen  und 
hei  Carciuomentwickeluns 


Fig.  581.  Eiterig-fibrinösc  Diplo- 
k o k k e n j>  1 c u r i t i s hoi  einem  3 - ] ii  h r i g e n 
Kinde  (Form.  Fibrinfärh.).  a Entzündete  FIcurn. 
I)  Diplokokken,  c Fibrin  in  der  Pleura.  d,c  Eiterig- 
fibrinÖHe.s  Exsudat.  Vergr.  2.50. 


vor. 

Die  ]\Ienge  des  hfl'- 
sigen  Exsudates  schwanl^ 
von  wenigen  Gramm  bis 
zu  6 kg.  Die  Flüssigkeit 
sammelf  sich . falls  dir 
Pleurablätter  nicht  ver- 
wachsen sind,  in  den  tief- 
gelegenen Theilen.  Mit  Zu- 
nahme der  Flüs,sigkeit>- 
menge  wird  die  Lunge 
immer  mehr  com]irimirt.  bis 
sie  schliesslich  zu  einem 
luftleeren . zähen . meist 
grau  oder  schwarzgrau 
oder  bräunlich  aussehen- 
den dichten  Organe  wird, 
welches  der  Wirbelsäule  au- 
liegt.  Das  Zwerchfell  wird 
nach  abwärts  gedrängt, 
llei’z  und  Mediastinum  wei- 
den nach  der  entgegen- 


Pleuritis.  Entzündliche  Gewebsneubildung.  76;') 

gesetzten  Seite  verschoben,  die  grossen  Gefässstänime  im  Thorax  coni- 
jiriniirt. 

Denselben  Effect  haben  aucli  in  den  Pleuraraum  ausgetretene  Luft 
oder  Gasentwickeluug  (Pneumothorax),  sowie  eine  Mischung  von 
eiteriger  Flüssigkeit  und  Luft  (Py oi)ueumothorax).  Bestehen  bei 
Eintritt  von  Exsudatiouen  bereits  Verwachsungen  der  Pleurablätter, 
so  sammelt  sich  das  Exsudat  da  au,  wo  es  zwischen  denselben  Raum 
rindet. 

Das  Bindegewebe  der  Pleura  (Fig.  581  a)  ist  bei  Pleuritis  eben- 
falls von  mehr  oder  weniger  Exsudat  durchsetzt,  am  reichlichsten  bei 
eiterig-fibrinösen  und  eiterigen  Exsudaten,  und  kann  neben  Flüssigkeit 
und  Eiterkör])erchen  auch  Fibrin  (c)  enthalten. 

Die  Itesorptioii  seröser  Exsudationen  vollzieht  sich  bald  rasch, 
bald  langsam.  Wo  Fibriuauflagerungen  liegen,  pflegt  sich  eine  eiitzünd- 
lielie  (Tewebshildung  ein- 
zustellen (Pleuritis  ad- 
h a e s i V a ) , welche  unter 
dem  Schutz  der  Fibrin- 
decke (Fig.  582  c,  d)  l)ald 
gleichmässig  über  die  übei’- 
tläche  sich  erhebt  (b),  bald 
so.  wie  es  von  der  adhä- 
•siven  Pericarditis  beschrie- 
ben wurde,  in  die  Lücken 
der  Fibrinauflagerungen 
hineinwächst  und  das  Fi- 
brin allmählich  substituirt. 

Kleinste  um.schriebene 
Gewebswucherungen  füh- 
ren zur  Bildung  kleiner 
weisser  Flecken  oder  flacher 
Knötchen,  grössere  und  um- 
fangreichere produciren  dif- 
fuse weisse  Verdickungen 
und  \'erwachsungen  in 
Form  von  Membranen  und 
Strängen.  Treten  übereiner 
Lunge  immer  wieder  neue 
pleuritische  Affectionen  auf, 

Zustände,  die  namentlich  bei  tuberkulösen  Lungeuleiden  Vorkommen, 
so  kann  die  \’erdickung  der  Pleura  ganz  bedeutende  Dimensionen  an- 
nehmen. und  es  können  Pulmonal-  und  Costalpleura  zu  einer  schwieligen 
Hindegewebsmasse  (Pleuraschwarten)  von  0,5  — 1 — 2 cm  Durch- 
messer sich  umgestalten,  so  dass  eine  Trennung  der  Pleurablätter  un- 
möglich wird,  und  auch  die  Costalpleura  sich  nur  schwierig  von  ihrer 
Unterlage  ablösen  lässt. 

Geht  die  Resorption  eines  eiterigen,  oder  eiterig-fibrinösen,  oder 
serös-fibrinösen  Exsudates  nur  langsam  vor  sich,  oder  treten  immer 
wieder  von  neuem  Exsudationen  auf,  welche  eine  Verklebung  der  ein- 
ander gegenüberliegenden  Pleurablätter  verhindern,  so  kann  sich  die 
Lungen])leura  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung  in  ein  schwie- 
liges, schwartiges  Bindegewebe  um  wandeln  (Fig.  588  c),  das  sich  häufig 
auch  noch  auf  die  interlobulären  Se])ten  und  das  angrenzende  Alveo- 


F^.  582.  Grannlationswucherungen 
der  Pleura  nach  14-tägigem  Bestände 
ein  er  Bronchopneumonie  mit  Pleuritis 
(Alk.  VAN  Gieson).  a Hyperämische  infiltrirte 
Pleura,  b Gefässreiches  Granulationsgewebe,  c Fi- 
brin. d Eiterkörperchen  und  körnig  aogeschiedencs 
Eiweiss.  Vergr.  100. 
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larjiarenchym  (a)  fortsetzt.  Die  scliwartige  N’erdiekung  der  Pleura 
kommt  tlieils  durch  eine  Massenzunalime  der  Pleura  selbst  (Fig. 

tlieils  durch  eine  Jhnde- 
gewebsneuhildung  auf  der 
Pleura  (c),  welche  die  ela- 
stische (irenzlainelle  (cj 
überlagert,  zu  Stande.  An 
dei’  Oberfläche  de.'  neu- 
gebildeten Bindegewebe.- 
hndet  sich  auch  nach  Mo- 
nate langer  Dauer  noch  mit 
Eiter  oder  eiterig-fibrinö.sem 
Belag  bedecktes  (jranula- 
tionsgewebe  (d)  vor.  tieht 
dieses  Bindegewebe  ini 

Laufe  der  Zeit  eine  Schrum- 
pfung  ein,  so  werden  die 
Lungen  dauernd  verkleinert 
und  zugleich  mehr  oder  we- 
niger ditformirt.  die  Piänder 
abgerundet.  Der  freiwer- 
dende Raum  in  der  Torax- 
höhle  bleibt  zunächst  mit 
Flüssigkeit  oder  Eiter  ge- 
füllt, (loch  pflegt  gleichzeitig 
auch  eine  Verkleinerung  des 
Thoraxraumes  durch  Heran- 
ziehung des  HerzbeuteL.  de.- 
Zwerchfelles  und  zum  Theil 
auch  des  Brustkorbes  und 
durch  Krümmung  der  AVir- 
belsäule  sich  einzustellen. 
Die  A'erkleineruug  xvird 
natürlich  um  so  stärker,  je 
mehr  das  Exsudat  schlies.s- 
lich  noch  schwindet  und 
sich  eindickt.  Die  plen- 
ritischen  Schwarten  sowie 
der  Rest  des  Exsudates 
könuen  nach  einiger  Zeit 
verkalken. 


Fig.  5S3.  Pleura-  und 

Lungen Veränderungen  nach 
6 - in  o n a 1 1 i c h e m B e .s  t a n d e 

einer  eiterigen  Pleuritis 
(Alk.  Orzein).  a Verdichtetes 
Lungengewebe  mit  drüsenähnlich 
boschaffeuen  Alveolen  und  cla.«ti- 
schen  Fa.«ern  im  neugcbildcten 
Bindegewebe.  l>  A’erdicktc  Pleura, 
c Neugebildetes  Bindegewebe  ohne  elastische  Fasern.  <1  Mit  Fiter  bedecktes  Granu- 
lationsgewebe. e Elastische  Grenzlamelle  der  Pleura,  f Elastische  Fasern.  A cr- 
gi’össerung  4(i. 


Pleuritis.  Tuberkulose. 


r-  /-irr 

ibi 

Bei  eiterigen  iiiul  eitei'ig-jaucliigeu  Exsudaten  kommt  es  häutig  zu 
3lacerationen  und  Cori'osionen  von  T hei  len  der  Pleura. 
Bei  Durchbrechung  der  Pleura  i)ulmonalis  dringt  der  Eiter  in  das 
Lungengewebe,  durchsetzt  dasselbe,  gelangt  schliesslich  in  die 
Bronchien  und  kann  sich  auf  diese  Weise,  namentlich  bei  Husten- 
stösseu,  entleeren.  Mau  findet  alsdann  bei  der  Section  mehr  oder 
minder  grosse  Defecte  in  der  Pulnionalpleura  und  unter  denselben  das 
eiterig  iutiltrirte  Luugeiigewebe.  Bei  Lungenvereiteruug  kann  sich  auch 
eine  mit  der  Sonde  verfolgbare  Communication  zwischen  der  Pleura- 
höhle und  einem  Bronchus  bilden,  ein  Vorgang,  der  dann  meist  auch 
zu  Austritt  von  Luft  in  die  Pleurahöhle,  zu  Pyopneumothorax 
führt,  während  im  ersteren  Eall  ein  Luftaustritt  gewöhnlich  ausbleibt. 

Greift  der  Process  der  Vereiterung  auf  die  Pleura  costalis  ül)ei’, 
so  drängt  sich  der  Eiter  zwischen  den  Rippen  allmählich  bis  in  das 


Fie.  584.  Tuberkulöse  Pleuritis  (Alk.  vak  Gieson).  a In  Wucherung 
befindliäie2.verdickte  Pleura,  b Tuberkel,  c Fibrinauflagerung.  Vergi-.  200. 


subcutane  Gewebe  vor  und  bildet  hier  Abscesse  (Empyema  necessi- 
tatis),  so  namentlich  in  der  Nähe  des  Sternums,  im  Gebiete  der 
Rippenknorpel. 

In  seltenenyFällen  greifen  Pleura-Eiterungen  auch  auf  das  Media- 
stinum , Pericard  odei'  auf  das  Peritoneum  und  das  retroperitoneale 
Gewebe  über.  Vom  Mediastinum  aus  kann  die  Pleura  der  anderen 
Seite  ergriffen  werden. 

Tuberkulose  der  Pleura  und  tuberkiilösi*  Pleuritis  sind  meist 
secundär  an  Lungentuberkulose  oder  auch  an  Tuberkulose  der  Lymph- 
<lrüsen,  der  Wirbelsäule  und  des  Bauchfells  sich  anschliessende  Er- 
krankungen , doch  kann  die  Tuberkule  der  Pleura  auch  primär  oder 
gleichzeitig  mit  hämatogener  Lungeninfection  auftreten. 

Bei  Verbreitung  der  Tuberkelbacillen  auf  dem  Blut-  oder  Lymph- 
wege  kann  die  Pleura  mehr  oder  weniger  dicht  von  grauen  Knötchen 
besetzt  sein,  in  deren  Umgebung  das  Gewebe  oft  injicirt  und  mehr  oder 
■weniger  deutlich  durch  Eibrinexsudation  getrül)t  ist.  Die  tuberkulöse 
Pleuritis  trägt  meist  einen  fibrinösen,  zuweilen  auch  einen  fil)rinös 
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liämorrliagisclicn  oder  eiterigen  (Miscliinfectioiij  Charakter  und  fühlt 
zu  l)indegewebigcn  Verdickungen  und  zu  \'erwachsungen  der  Pleura. 
Die  Tuberkel  sind  bald  schon  mit  blossem  Auge  in  der  gerötheten, 
verdickten  und  mit  Fibrin  bedeckten  Pleura  erkennbar,  bald  weist  er.st 
das  Mikrosko])  die  Anwesenheit  von  Tuberkeln  (Fig.  ö84  U)  in  der  in 
entzündlicher  Wucherung  befindlichen  Pleura  {n}  nach.  Die  Pleuritis, 
welche  die  chronische  Lungentuberkulose  begleitet,  verläuft  theils  mit 
Dildung  von  Tuberkeln  in  der  Pleura,  theils  ohne  solche. 

In  sehr  seltenen  Fällen  kommt  auch  eine  Tuberkulose  der  Pleura 
vor,  bei  welcher  sich  iu  den  Lym  p h gefässen  der  sich  verdickenden 


t 


Fig.  585.  Käsige  Tuberkulose  der  Lym phgef ässe  der  Pleura  bei 
einem  Manne  von  53  Jahren  (Alk.  Häm.  Eosin),  a Lungengewebe  mit  Miliar- 
tuberkeln. b Verdickte  Pleura,  c,  d grosse  käsige  Herde  in  Lymphgefässen.  Vergr.  2. 

1 

Pleura  (Fig.  5S5  c),  wie  auch  in  dem  interlobulären  (d)  und  peri- 
bronchialen G ewebe  grössere  Mengen  käsiger  Massen  an- 
samraeln,  während  zugleich  auch  Miliartuberkel  im  angrenzenden  ,, 
Lungengewebe  (a)  auftreten. 

Literatur  über  Pleuraergüsse  und  Pleuritis. 
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§ 246.  Vou  prhiiäiTii  GeselnvUlsteii  der  Pleura  koiimien  Endo- 
tlielionie,  gewöhnliche  Sarkome,  Fibrome,  Angiome,  Lipome  und  Osteome 
vor,  doch  sind  sie  alle  selten.  Die  Endotheliome  (Fig.  oS6)  treten 


Fig.  586.  Endotheliom  der  Pleura  (Alk.  Häm.),  a Gewuchertes  verdicktes 
Pleuragewebe,  b Zellstränge.  Vergr.  100. 

in  der  Form  ausgebreiteter  schwartiger,  weiss  aussehender  Verdickungen 
der  Pleura  auf,  die  mehr  oder  weniger  knotige  Anschwellungen  be- 
sitzen und  sowohl  an  der  Pulmonal-  als  an  der  Costal-  und  Diaphragmal- 
]>lcura  ihren  Sitz  haben  können.  Das  derbe  Dindegewebsstroma  (a) 
schlies.st  anastomo.sirende  Zellsträuge  und  Zellnester  (b)  ein,  welche  der 
Geschwulst  einen  dem  harten  Krebs  ähnlichen  Bau  verleihen.  Die  Ge- 
schwulstentwickelung pflegt  mit  exsudativen  Vorgängen  verbunden  zu  sein. 

Seeundärc  (xosclnviilste  kommen  namentlich  nach  Carcinomeii 
der  Mamma,  der  Schilddrüse,  des  Oesophagus  und  des  Magens  vor, 
wobei  dem  Verlauf  der  Lymphgefässe  folgend  Knötchen  verschiedener 
t'i’össe  auftreten.  Bei  Fru])tion  zahlreicher  Krebsknötchen  stellt  sich 
incht  selten  eine  serös-fibrinöse,  hämorrhagische  Exsudation  ein. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  «per.  patli.  Anal.  10.  Aull.  49 
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Von  tliierischni  l*arasit<Mi  kommt  der  Ecliinococcu.s  in  der  Jdeura 
vor  nnd  kann  sich  in  derselben  ])rimär  entwickeln  oder  aus  der  Lunge 
bei  weiterem  Waclisthum  in  die  Pleuiahöhle  einbrechen. 
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Ilofmokl,  Endothelsarkom,  Arch.  f.  Kinderheilk.  VII  1880. 
de  Mattos,  Primäre  Pleuraendotheliome,  I.-D.  Freiburg  1894. 

Fodack,  Endothelkrebs  d.  Pleura,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  OS.  Bd.  1899. 

PoUmann,  Endotheliome  d.  Pleura.  Beitr.  v.  Ziegler  XXVI  1899. 

Bossier,  Cancer  primitif  de  la  plevre,  Beitr.  v.  Ziegler  XIII  1894. 

Schwalbe,  ßlediastinalgeschwiilste,  Etdenburg’s  Realencyklop.  XV  1897  (Lit.). 

Zahn,  Flimmerepithelcysten  (v.  Lungcngeio.  abstamm.),  V.  .1.  144-  Dd.  1896. 


I 

’.d 


VIT.  Patliologisehe  Anatomie  der  Sehilddrüse. 


§ 247.  Die  Schilddrüse  des  Erwachsenen  besteht  aus  zwei  Seiteii- 
lappen  und  einei-  brückenartigen  A'erbindung  zwischen  beiden,  welche 
als  Isthmus  bezeichnet  wird.  Die  Höhe  der  Seitenlappen  beträgt  iu 
der  Norm  5 — 7 cm,  in  der  Breite  3 — 4 cm,  das  Gewicht  der  ganzen 
Drüse  ist  25 — 45  g,  doch  gilt  dies  nur  für  kropffreie  Gegenden.  Sehr 
häufig  kommt  auch  ein  mittlerer  Lappen  vor,  welcher  als  Pyramide ' 
bezeichnet  wird  und  vom  Isthmus  aus  nach  oben  steigt.  Das  Parenchym  ' 
l)aut  sich  aus  einem  gefässreichen  bindegewebigen  Stroma  auf.  welches 

geschlossene  Höhlen  eiuschliesst. 


■'i 


zahlreiche,  meist  rundlich  gestaltete 


welche  entweder  mit  kleinen  Epithelzellen  vollkommen  gefüllt  sind  oder 
aber  ein  centrales  Lumen  besitzen,  wobei  alsdann  die  Epithelzellen 
einen  einfachen  VVandbesatz  von  cubischen  oder  cyliudrischen  Epithelien 
bilden.  Im  späteren  Leben  enthält  ein  Theil  der  Drüsenblasen  Kolloid. 

Mangel  der  Schilddrüse  ist  selten.  Häutiger  werden  abnorme 
Kleinheit  oder  Mangel  eines  Lappens  oder  des  Istlmins.  abnorme 
angeborene  Grösse,  abnorme  Lappung,  sowie  die  Bildung  von  ab- 
geschnürten Nebendriisen  beobachtet,  welche  räumlich  entfernt  von 
der  Hauptdrüse,  z.  B.  am  Zuugengrunde , an  den  tieferen  Partieen 
der  Trachea,  in  der  oberen  Schlüsselbeingrulie,  im  Kehlkopf,  an  der 
Aorta,  hinter  dem  Pharynx  liegen  können.  In  sehr  seltenen  Fällen 
hat  der  Isthmus  seine  Lage  zwischen  Oesophagus  und  Trachea. 

Im  hohen  Alter  verfällt  das  Schilddrüsengewebe  einer  mehr  oder 
minder  ausgesprochenen  Atrophie,  wobei  die  Drüsenblasen  zu  Häufchen 


kleiner  Zellen  schrumpfen  und  stellenweise  ganz  verschwinden,  während' 


das  Bindegewebe  homogen,  sklerotisch  wird  und  zum  Theil  auch  ani 


Masse  zuninunt.  Prämature  Atrophie  ist  bei  Kretinen  beobachtet. 

Die  wi(ditigst<m  krank  hatten  Veränderungen  der  Sehilddrüse  i 
bestehen  in  jenen  Zuständen  der  Vergrösserung  der  ganzen  Drüsej 
oder  einzelner  Theile  derselben,  welche  unter  dem  Namen  Struma' 
oder  Kro]>f  zusammengefasst  werden. 

Die  N'ergrösserung  ist  entweder  .schon  bei  der  (ieburt  vorhanden. | 
odei'  tritt  erst  während  des  extrauterinen  Lebens,  in  der  Kindheit,  oder, 
während  der  Pubertätszeit  oder  noch  später  auf  und  ist  entweder  durch j 


ytruina. 
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eine  gleiclimässige  Massenzuiiahine  eines  La])pens  oclei'  der  ganzen 
Drüse,  oder  aber  durch  das  Auftreten  von  Knoten  bedingt. 

Nach  dem  klinisclien  Verhalten  und  der  anatomischen  Bescliatfen- 
heit  der  vergrösserten  Drüse  kann  man  drei  Gruppen  von  Strumen 
unterscheiden , von  denen  zwei  durch  eine  Gewebsneubildung,  eine 
dagegen  nur  durch  eine  Congestion  oder  durch  eine  Stauungshyperämie 
l)edingt  sind.  Der  letztgenannte  Zustand  ist  vorübergehend  und  kann 
danach  als  traiisitoriscli(‘  hyperäiiiiselie  Struma  von  den  anderen  ab- 
getrenut  werden. 

Die  auf  Gewebsneubildung  beruhenden  Vergrösserungen  sind  theils 
durch  Geschwulstbildungen  bedingt,  welche  den  Carcinomen  und  Sar- 
komen angehöreu,  theils  durch  Wucherungen,  welche  in  ihrem  Bau 
sich  an  die  Structur  der  normalen  Drüse  anschliessen.  Die  ersteren 
werden  gewöhnlich  als  maligne,  die  letzteren  als  benigne  Strumen 
bezeichnet. 

Die  Entstehnng  der  benimien  Strumen  ist  auf  eine  hyper- 
plastische Wucherung  zurückzuführen,  welche  von  dem  Drüsen- 
jtarenchym  ausgeht , wobei  aber 
durch  ungleiche  Massenzunahme  der 
einzelnen  Theile  oder  durch  secun- 
däre  \'eränderungen  im  gewucherten 
Gewebe  verschiedene  Formen  von 
Kröpfen  entstehen  können.  Je  nach 
der  Ausbreitung  derWucherung  kann 
man  eine  diffuse  und  eine  knotige 
Hypertropliie  der  Seliilddriise 
unterscheiden.  Die  letztere  ist 
die  häufigere  und  kann  zu  einer 
knolligen,  höckerigen  Vergrösserung 
der  Schilddrüse  führen,  welche  unter 
Umständen  die  Grösse  des  Kopfes 
eines  Neugeborenen  und  mehr  er- 
reicht. Die  Vergrösserung  ist  bald 
einseitig,  bald  doppelseitig  und  kann 
sich  auch  auf  das  Verbindungsstück 
beschränken. 

Geräth  das  Drüsengewebe  in  Wucherung,  so  bildet  es  entweder 
kleine  kugelige  und  ovale  Zellhaufen  (Fig.  5S7  a)  und  solide  Zell- 
.stränge,  oder  aber  Bläschen  oder  auch  wohl  Schläuche  mit  epithelialem 
Wandbesatz  (fcj,  zum  Theil  auch  mit  kolloidem  Inhalt  (c),  oder  endlich 
beiderlei  Formationen  in  ziemlich  gleichen  Mengenverhältnissen.  Nach 
\ iRCHOw  ])tlegt  man  einen  so  gebauten  Kro])f  als  Struma  hyper- 
plastica  follicularis  s.  i)arenchymatosa  zu  bezeichnen. 

Besteht  das  Gewebe  eines  Knotens  fa.st  nur  aus  kleinen  soliden 
Zellhaufen  und  Zellsträngen  und  aus  kolloidfreieu  Bläschen,  die  durch 
spärliches,  mehr  oder  minder  gefässreiches  Bindegewebe  von  einander 
getrennt  sind,  so  sieht  die  Schnittfläche,  je  nach  dem  Blutgehalt,  fahl- 
gelb oder  rothbraun  und  dunkelbraun  aus.  Entwickeln  sich  ini  Innern 
'ler  Drü.senbläschen  grössere  Mengen  von  Kolloid,  so  nimmt  die  Masse 
des  erkrankten  Gewebes  noch  mehr  zu  und  erhält  am  Orte  (ler  Kolloid- 
bildung eine  durchscheinende  honigähnliche  Beschallenheit.  Ergreift 
die  übermässige  Kolloidbildung  den  grössten  Theil  der  Drüsenfollikel, 
so  scheint  sich  das  Gewebe  nur  aus  einem  zai'ten  Gerüstwerk,  dessen 

4ü* 


Fig.  .087.  Struma  partim  hyper- 
plastica  partim  kolloides  (Alk. 
Häm.),  a Mit  Zellen  gefüllte  Follikel. 
b Follikel  mit  Lumen,  e Kolloidklumpen. 
cl  Capillaren.  e Bindegewebe  mit  Arterie. 
Vergr.  80. 
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Maschen  eiten  die  (Inrclisclieinende  Kolloidsultstanz  entlialten.  zusaininen- 
znsetzen.  und  man  hezeichnet  die  llildiing  als  Struma  kolloide^ 
(Fig.  i’thO  a). 

Wo  die  intrafolliculäre  Kolloidentartiing  ihren  höclisten  (Irad  er- 
erreicht  hat.  kann  das  Gewebe  ganz  aus  grossen,  mit  einem  Saum 
platter  Zellen  ausgekleideten  Blasen  bestehen,  die  nur  durch  schmale 
Bindegewebssepten  von  einander  getrennt  sind,  doch  kommen  daneben 
stets  noch  Stellen  vor,  wo  zwischen  den  kolloidhaltigen  grossen  Blasen 
noch  kleine  kolloidfreie  Bläschen  und  solide  Zellhäufchen  liegen,  von 
denen  aus  eine  Bildung  neuer  Drüsenblasen  aiisgehen  kann. 

Ueberschreitet  die  Vergrösseriing  dei-  Drüsenitlasen  durch  \'er- 
niehrung  ihres  Inhaltes  ein  gewisses  Maass,  so  kann  sich  eine  Atrojdiie 
und  ein  Schwund  der  gedehnten  Septen  einstellen,  so  dass  sich  grös.sere 
cystenartige  Höhlen  bilden,  welche  nach  ihrer  (lenese  als  Follicular- 
cysten  und  Dilatationscysten  bezeichnet  werden  können.  Der 
Inhalt  derselben  besteht  tlieils  aus  Kolloid.  ■ theils  auch  aus  eiweiss- 
haltiger Flüssigkeit  mit  verfetteten  und  abgestossenen  Zellen.  Die 
Wand  ist  mit  itlattem  oder  cubischem,  selten  mit  cylindrischem  Epithel 
besetzt. 


In  der  Umgebung  von  Cysten  gelegene  Drüsenhaufen  können  die  ; ,1; 
Cystenwand  einstülpen  und  mit  Hülfe  von  eiuwachseudem  Bindegewebe  . 
neue  Blasen  im  Innern  der  Cysten  bilden.  Es  können  sich  ferner  an 
der  Inueutläche  der  Cysten  papillöse  Wucherungen,  über  denen  das  jt 
Epithel  cylindrisch  wird,  erheben  (prolifere  Cystadeuonie).  f' 

Schon  beim  Eintritt  der  Hypertrophie  kann  auch  der  Blutgefäs.s-  ^ 
bindegewebsapparat  sich  in  hervorragender  Weise  an  der  Gewelts-  ? 
Wucherung  betlieiligen  und  dadurch  das  Aussehen  des  Gewebes  wesent-  ? 
lieh  beeinünssen.  Zunächst  bildet  sich  das  Blutgefässsystem  in  i)atho-  i, 
logisch  gesteigertem  Maasse  aus  und  führt  so  zu  Formen,  welche  man  ‘ 
als  Struma  vasculosa  bezeichnet.  Sind  namentlich  die  Capillaren  f 
erweitert,  so  werden  die  Drüsenbeeren  durch  weite  Bluträume  aus-  <'• 
einandergedrängt,  und  es  kann  unter  Umständen  das  Gewebe  mehr  t 
und  mehr  das  Aussehen  einer  Teleangiektasie  oder  eines  caver-  | 
n ö s e n A n gi  o in  e s , zwischen  deren  Gefässwänden  Drüsenbeeren  liegen.  ^ 
an  nehmen.  | 

Ueberaus  häufig  stellen  sich  in  hypertrophischen  Schilddrüsen  | 

Blutungen  ein,  welche  das  Parenchym  durchtränken  und  unter  ^ 
Umständen  eine  erhebliche  Anschwellung  des  Kropfes  bedingen.  Sind  j 
die  Blutungen  sehr  bedeutend,  so  kann  das  infiltrirte  Gewebe  I 
nekrotisch  werden,  Morauf  sich  braune  oder  gelbe,  breiige,  v 

schmierige  E r w e i ch u n gs m a s se n bilden,  welche  .>^1011  nach  Auf-  e 
lösung  der  nekrotischen  Bestandtheile  und  nach  fibröser  Verhärtung  | 
des  benachbarten  Gewebes  in  Cysten  mit  gefärbtem  flüssigen  Inhalt  | 
umwandeln.  r 

Führen  Blutungen  und  Nekrosen  nicht  zur  Cystenbildung,  so  kann  I 
sich  an  Stelle  dersellien  siiäterhin  hyalines  oder  auch  streifiges  i 
Bindegewebe  entwickeln,  das  bald  von  sjiärlicben.  bald  von  reich-  • 
liehen  Blutgefässen  durchzogen  wird  und  znm  Theil  wieder  von  Zell- 
haiifen.  Drüsenschläuchen  und  -Bläschen  durchsetzt  werden  kann. 

Durch  die  erstgenannten  Vorgänge  kann  das  Gewehe  mehr  ein 
tibrö.ses  iVussehen  gewinnen,  und  man  hat  daraus  Veranlassung  ge- 
nommen. einen  solchen  Kropf  als  Struma  fibrosa  zu  bezeichnen. 

In  den  veränderten  Knoten  ist  meist  das  Centrum  in  eine  fibröse  Masse 
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Struma  benigna. 


verwandelt,  und  es  strahlen  alsdann  vom  Kern  aus  tibröse  Radien  nach 
<ler  Peripherie.  Unter  Umständen  kann  sich  indessen  die  Bindegewebs- 
wucherung auch  mehr  diffus  ausbreiten  und  das  Drüseugewebe  mehr 
und  mehr  zur  Verfettung  und  zum  Schwund  bringen.  Das  Binde- 
gewebe kann  später  eine  dichte  sklerotische  Beschaffenheit  annehmen. 

Nicht  selten  geht  das  i n t e r f o 1 1 i c u 1 ä r e Gewebe  eine  hyaline 
Entartung  ein  (Fig.  588),  welche  nach  Gutknecht  durch  Ablage- 
rung einer  hyalinen  Substanz  zwischen  den  Fibrillen,  der  aber  weiterhin 
auch  eine  Quellung  der  Fibrillen  selbst  nachfolgt,  bedingt  ist.  Die 
Drüseuzellen  können  sich  noch  eine  Zeit  lang  erhalten  (h),  gehen  aber 
oft  zu  einem  grossen  Theil  zu  Grunde,  worauf  klare  Flüssigkeit  (c)  ihre 
Stelle  eiuuimmt.  Gleichzeitig  gehen  auch  die  Wände  der  Capillaren, 
sowie  der  grossen  Gefässe  (f)  eine  hyaline  Entartung  ein,  so  dass 
schliesslich  das  Gewebe  vollständig  zelleulos,  homogen  (e)  oder  leicht 
trübe  wird,  worauf  dann  zuweilen  in  der  hyalinen  Substanz  Vacuolen 
auftreten. 

Gehen  alle  Epithelzellen  verloren  (c),  so  bleibt  schliesslich  nur  ein 
aus  hyaliner  Substanz  bestehendes  schwammiges  Gewebe  übrig  (e), 


Fig.  588.  Struma  hyper- 
plastica  mit  hyaliner  Eut- 
artiin^  des  Bindegewebes 
und  Schwund  der  Epi- 
thelien  (M.  Fl.  Kami.),  a Mit 
Epithel  gefüllte  Follikel,  b Mit 
Epithel  und  Flüssigkeit  gefüllte 
Follikel,  c Follikel,  welche  nur 
Flüssigkeit  enthalten,  d Nor- 
males Stroma  mit  Blutgefäss, 
e Hyalin  entartetes  Stroma,  f 
Blutgefäss  mit  hyaliner  Wand. 
Vergr.  80. 


welches  rundliche , mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllte  Hohlräume  ver- 
.schiedener  Grösse  einschliesst. 

Wo  die  hyaline  Degeneration  einen  gewissen  Grad  erreicht  hat. 
wird  das  Gewebe  stark  durchscheinend,  einem  wassersüchtigen  Gewebe 
ähnlich  (Struma  hydropica).  An  der  Uebergangsstelle  in  die 
drüsenhaltige  Rindenzone  sieht  man  in  der  ödematösen  Grundsubstanz 
weissliche  oder  gelbliche  oder  bräunliche  Körner,  welche  den  Drüsen- 
beeren entsprechen. 

Hyalin  entartetes  und  sklerotisches  Bindegewebe  wird  nicht 
selten  der  Sitz  von  K a 1 k a b 1 a g e r n n g e n , und  es  kann  danach 
ein  fibröser  oder  hydropischer  Kropf  zu  einem  Theil  verkalken  und 
<ladurch  hart  werden,  so  dass  man  ihn  als  Struma  petrificata  be- 
zeichnet. Unter  Umständen  kann  auch  der  Inhalt  von  Drüsenblasen 
sowie  auch  grösserer  Cysten  verkalken. 

In  seltenen  Fällen  kommt  auch  eine  Verknöcherung  des 
Bindegewebes  vor. 

Amyloidentartnng  kommt  sowohl  in  unveränderten  als  auch 
in  strumös  entarteten  Schilddrüsen  vor  und  betrifft  die  Gefässe  und 
<las  Bindegewebe. 

\'erfällt  in  einem  entarteten  Bezirk  das  hyalin  und  kernlos  ge- 
wordene Stroma  der  Auflösung,  so  können  sich  ähnlich  wie  nach  Bin- 
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tuiigen  Erweicliungscysten  bilden.  Solche  Entartungs-  und  Er- 
weichungs])rocesse  kommen  indessen  nur  in  den  centralen  Theilen  von 
Knoten  vor,  und  es  besteht  danach  die  Wand  dieser  Cysten  aus  der 
bindegewebigen  Kapsel  des  Knotens,  sowie  aus  dem  noch  nicht  er- 
weichten Drüsenparenchym.  Durch  peripheres  Fortschreiten  der  Degene- 
ration des  Stromas  und  der  Drüsen  mit  naclifolgender  Erweichung  kann  ^ 
die  Cyste  sich  mehr  und  mehr  vergrössern.  Hämorrhagieen  führen 
dabei  theils  zu  einer  Vermehrung  und  Veränderung  des  Inhaltes,  theils 
zu  einer  Beschleimigung  des  Gewebszerfalls.  Durch  Bindegewebs- 
Wucherung  kann  die  Wand  der  Cysten  sich  verdicken  und  späterhin  ^ | 
zum  Theil  verkalken. 

Die  zahlreichen  und  mannigfaltigen  Veränderungen,  welche  sich  in  I 
gewuchertem  Schilddrüsengewebe  einstellen  können,  bringen  es  mit  .sich, 
dass  das  Aussehen  von  Strumen  auf  dem  Durchschnitt  ein  rehr  bunte» 
und  wechselndes  ist.  In  den  Knoten  können  rothbraune  und  fahlgelbe  > 
drüsenreiclie  Stellen  mit  schwarzrothen  Hämorrhagieen  und  braunrothen  i'. 
oder  auch  durch  Fett  mehr  weiss  gefleckten  Erweichungsherden  und 
mit  Kolloidmassen  und  h.yalinem,  durchscheinendem,  mit  Flüssigkeit  j , 
durchträuktem,  drüsenarmem  Bindegewebe,  sowie  mit  glänzend  weissen  * 
Kalkablagerungen  in  bunter  Mannigfaltigkeit  wechseln,  und  bei  der  i ' 
Bildung  multipler  Knoten  können  die  einzelnen  Knoten  ein  ganz  ver-  ^ 
schiedeues  Verhalten  zeigen.  . Ä 

Erreichen  die  Strumen  eine  bedeutende  Grösse,  so  können  sie  die  : ' 
Trachea  comprimiren  und  vei-engen.  Es  geschieht  dies  namentlich 
dann,  wenn  beide  Lappen  sich  stark  vergrössern  und  die  Trachea  um-  t 
fassen,  oder  wenn  ein  vergrösserter  Lappen  die  Trachea  nach  der  ent-  •; 
gegengesetzten  Seite  ausbuchtet,  oder  wenn  ein  Knoten  hinter  das  ^ 
Manubrium  sterni  hinunterwächst.  Durch  den  anhaltenden  Druck  > 
können  die  Trachealknorpel  zur  Atrophie  gebracht  werden,  doch  ge-  i 
schieht  dies  erst  nach  sehr  langer  Dauer  der  Compressiou.  ■; 

Besitzt  ein  Individuum  accessorische  Schilddrüsen,  so  können  auch  ; 
diese  der  Sitz  von  Strumen  werden.  | 

Die  Actiologie  des  gutartigen  Kropfes  ist  nicht  bekannt.  Häutige  f 
Hyperämieen  des  Drüsengewebes  scheinen  dessen  Entwickelung.  be-| 
günstigen  zu  können,  sind  aber  nicht  die  eigentliche  Ursache  des  j 
Kropfes.  Vielleicht  beruht  seine  Entstehung  auf  einer  Infection.j 
doch  ist  der  lufectionserreger  nicht  bekannt.  Da  die  Bildung  voi^ 
Kröpfen  in  bestimmten  Gegenden  oder  auch  in  einzelnen  Ortschaften,  j | 
,ia  sogar -in  einzelnen  Häusern  (Kasernen,  Pensionaten)  gehäuft  vor-j  | 
kommt  und  auch  zeitweise  nach  Art  der  epidemischen  Erkrankungen  - I 
die  Entwickelung  von  Kröpfen  eine  Steigerung  zeigt,  so  ist  anzu-' 
nehmen,  dass  der  Erreger  der  Kroi)fwucherung  als  ein  Miasma  an ' 
gewisse  Oertlichkeiten  gebunden  ist,  und  es  ist  wahrscheinlich,  dass  er 
vornehmlich  mit  dem  Trinkwasser  in  den  menschlichen  Organismus  j 
gelangt.  Unterstützt  wird  diese  Anschauung  dadurch,  dass  kropffreie  I 
Familien,  welche  in  kropfreichc  Gegenden  ziehen,  an  Krojtf  erkranken, 
und  dass  umgekehrt  Kroi)fkranke,  wenn  sie  in  kropffreie  Gegenden  r 
ziehen,  ihren  Kropf  verlieren  können. 
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§ 248.  Von  (joselnvül steil  kommen  in  der  Schilddrüse  sowohl 
epitheliale  als  auch  Bindesubstanzgeschwülste  vor  und  bilden  die  Grund- 
lage jener  Drüsenvergrösserungeii,  welche  als  maligne  Strumen  be- 
zeichnet werden.  Sie  sind  gegenüber  den  gutartigen  H3'^pertrophieen 
dadurch  ausgezeichnet,  dass  sie  oft  über  das  Gebiet  der  Drüse  hinaus- 
greifen und  das  benachbarte  Gewebe  in  Mitleidenschaft  ziehen  (Fig. 
589  d).  und  dass  sie  Metastasen  machen. 

Die  epitliclialen  Oesclnvülste  bestehen  meist  aus  weichen,  markig 
aussehenden  Wucherungen  und  bilden  knotige  Tumoren  von  Hühnerei- 
bis  Kindskojifgrösse,  welche  in  irgend  einem  Schilddrüsenlappen  sitzen 
und  meist  noch  von  normalem  oder  hyperplastischem  Schilddrüsen- 
gewebe umgeben  sind.  Nur  selten  ist  die  ganze  Schilddrüse  in  Krebs- 
gewebe umgewandelt.  Metastasen  und  Einbruch  der  Wucherung  in 
angrenzendes  Gewebe,  z.  B.  in  die  Luftröhre  und  den  Kehlkopf  (Fig. 
589  d,  a),  sind  häufig  und  bedingen  es,  dass  die  Drüse  gegen  die 
LTngebung  weniger  verschieblich  ist  als  bei  gutartigem  Kropf.  Der 
Krebs  entwickelt  sich  meistens  in  einem  bereits  bestehenden  Kropf. 

Meist  zeigt  das  krebsige  Gewebe  den  Bau  eines  typischen  Car- 
cinonis,  doch  giebt  es  auch  Geschwulstbildungen,  welche  den 
Adenocarcinomen  zugezäldt  werden  müssen.  Durch  Production 
von  Kolloid  oder  kolloidartigem  Seci'et  (c)  können  die  Geschwülste  den 
gutartigen  Strumen  ähnlich  sehen.  Es  hat  dies  zu  dei'  irrigen  An- 
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luilinie  get'iilut,  dass  „gutartige  Krüi)fe“  Metastasen  niachen  könnten. 
Sein-  selten  sind  Plattenei)itlielkrel)sc. 

^'on  HiiKlesubstaiizgesclnvülsten  koninien  in  der  Scliilddrüse  am 
häutigsten  Sarkome  vor  und  entwickeln  sich  ebenfalls  meistens  dann, 
wenn  bereits  Strumen  vorhanden  sind.  Es  sind  sowohl  Kundzellen- 
sarkome als  Sinndelzellensarkome  beobachtet,  ferner  auch  Sarkome  mit 
polymorphen  Zellen,  Riesenzellensarkome,  Angiosarkome  und  alveoläre 
Sarkome.  Sie  treten  in  Form  von  knotigen  Tumoren  auf.  welche  einen 
mehr  oder  minder  grossen  Theil  eines  Schilddrüsenlappens,  selten  da- 
gegen die  ganze  Schilddrüse  einnehmen. 

Die  Schnittfläche  ist  im  Allgemeinen  glatt,  doch  ist  die  Geschwulst 
meist  durch  derbere  Faserzüge  in  Lappen  und  Läiipchen  getheilt.  Je 


Fig.  589.  Kolloid  producirender  Krebs  der  Schilddrüse  in  den 
Schildknorpel  hineinwachsend  (Alk.  Häm.  Eosin).  « Knorwl.  5 Krebs - 
gewebe.  c Kolloid,  d In  den  Knorpel  ein  gewachsenes  Krebsgewebe.  Vergr.  85. 

nach  dem  Blutgehalt  ist  die  Farbe  weiss  und  grauweiss  oder  röthlich 
oder  braunroth  oder  dunkelroth.  Letzteres  ist  namentlich  bei  (io- 
schwülsten  mit  cavernösen  Blutgefässen  der  Fall,  die  überdies  noch 
hämorrhagische  Herde  enthalten  können.  Die  Consistenz  ist  wech.selnd. 
Je  nach  dem  Zellreichthum.  Nach  Wölflek  kommt  es  auch  vor. 
dass  in  der  IMasse  sarkoinatöser  Geschwülste  ^Muskelfasern  einge- 
schlossen sind. 

Metastasenhildung  kann  sowohl  auf  dem  Lymiih-  als  auf  dem  Blut- 
wege erfolgen. 

Fibrome  sah  Wölfi.er  hei  einem  ö(!-jährigen  Manne  in  Form 
mehrerer  haselnuss-  bis  walnussgrosser  derber  Knoten. 

A c 11 1 e E n I z ü n d n n g e n der  S c h i 1 d d r ü s e oder  des  Kropfes, 
aeute  Thyreoiditis  lind  aeute  Strumitis  (Fig.  öiid)  kommen  am 


Entzüudimgen  der  Schilddrüse.  Glandulae  parathyreoideae.  777 


häutigsten  nach  Verletzungen,  sowie  bei  sei)tisclien  und  pyämischen 
Int'ectioueu,  nach  Typhus  abdominalis,  nach  Diphtherie,  nach  Angina 
und  nach  Gelenkrheumatismus  vor,  können  indessen  auch  idiopathisch 
anttreteu  und  verursachen  mehr  oder  minder  bedeutende  schmerzhafte 
Schwellungen.  Je  nach  ihrer  Genese  wird  also  die  Entzündung  durch 
verschiedene  Bakterien,  häutig  durch  Staphylokokken  (b)  oder  Strepto- 
kokken, verursacht.  Bei  Ausgang  in  Eiterung  (c)  bilden  sich  Eiter- 
herde , zuweilen  auch  gangränöse  Herde  und  schliesslich  Abscesse, 
welche  in  die  Umgebung  durchbrechen  können. 

Tuhorkuloso  der  Schilddrüse  ist  nicht  eben  häutig,  doch  kommen 
sowohl  disseminirte  hämatogene  Miliareriiptionen  als  auch  grössere 
Tuberkelherde  vor. 

(Tummiknoteii  der  Schilddrüse  sind  sehr  selten. 

Echinokokken  der  Schilddrüse  sind  sehr  selten. 


»gas 


Fig.  590.  Durch  Staphylokokken  verursachte  Strumitis  entstan- 
den nach  Furunkulose  der  Haut  (Alk.  Methylviol.  Alaunkarm.).  a Kolloid- 
haltiges Schilddrüsengewebe,  h Staphylokokkenhaufen,  c Eiterherde.  Vergr.  46. 


Die  als  Olaiidiilac  i)aratliyi-eoideae  (Sandstrom)  oder  als  Ei)itlielkörpercheu 
(Kohn)  bezeichneten  Gebilde  stellen  (vergl.  Küesteiner,  Die  Epithelkörperchen  des 
Menschen,  Anal.  Hefte  11.  Bd.  Heft  3 1898  und  Benjamins,  Ueber  die  Glandulae 
parathyreoideae,  Beitr.  v.  2He(jler  XXXI  1902)  kleine,  an  der  hinteren  Fläche  der 
Seitenlappen  oder  in  der  Nähe  des  unteren  Bandes  derselben,  selten  noch  tiefer  ab- 
wärts gelegene  kleine  Dräschen  dar,  in  der  Eegel  auf  jeder  Seite  zwei,  welche  mit  der 
Schilddrüse  gewöhnlich  locker  verbunden,  seltener  ihr  dicht  angelagert  sind.  Der 
Längsdurchraesser  des  platten,  rothbraunen  oder  gelblichen  Organes  schwankt  zwischen 
3—15  mm. 

Der  Bau  der  selbständig  sich  anlegenden  Drüsen  ist  von  der  Thyreoidea  ver- 
schieden; bald  findet  man  eine  von  einem  zierlichen  Capillarnetz  durchzogene  Zell- 
aiasse,  bald  netzartig  angeordnete  Zellbalken  mit  einer  äusseren  Palissadenreihe  in 
einem  gefässhaltigen  Bindegewebsstroma,  bald  follikelähnliche  Bildungen,  zuweilen  mit 
Kolloid.  Die  Function  des  Organes  ist  nicht  bekannt;  an  der  Entartung  der  Schild- 
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clrüsc  pflegt  es  sich  nicht  zu  betheiligen.  Nach  Bex.jamixs  können  sich  Tumoren 
von  den  Drüschen  aus  entwickeln. 
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ZWÖLFTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  des  Harnapparates 
und  der  Nebennieren. 


I.  Missbildungen  des  Harnapparates. 

§ 249.  Die  Missbildungen  des  Harnapparates  bestehen  meistens 
in  einer  Verändernng  der  Grösse  und  Form,  sowie  in  einer  Veiiagerung, 
oft  anch  in  einer  Verdoppelung  einzelner  Abschnitte.  Daneben  kommen 
auch  Veränderungen  des  histologischen  Baues  der  Niere  vor,  welche 
zum  Ausgangspunkt  mächtiger  Geschwülste  werden  können. 

Beiderseitiger  Mangel  oder  Verkiininierung  der  Nieren  kommt 
nur  bei  stark  missbildeten  Früchten  vor  und  bedingt  Lebensunfähigkeit. 

Congenitaler  Mangel  einer  Niere  ist  eine  seltene  Missbildnng, 
welche  bei  sonst  wohlgestalteten  Individuen  vorkommt.  Derselbe  hindert 
die  normale  Entwickelung  nicht,  indem  die  vorhandene  Niere  hyper- 
ti'ophirt  und  die  excretorischen  Functionen  allein  übernimmt.  Die  linke 
Niere  fehlt  häufiger  als  die  rechte.  Der  zugehörige  Ureter  fehlt 
meistens  ebenfalls,  doch  kommen  Fälle  vor,  in  denen  noch  Rndiniente 
des  letzteren  am  untei’en  Ende  vorhanden  sind. 

Cbiiffouitale  einseitige  Hypoplasie  einer  Niere  ist  häufiger.  Bei 
hochgradiger  Hypoplasie  stellt  sie  ein  plattes,  dünnes,  bindegewebiges 
Organ  von  2 — ö cm  Länge,  l,.ö — 3 cm  Breite  dar,  welches  keine  oder 
nur  spärliche  Ueberreste  von  Harnkanälchen  und  MALPiGHi’schen 
Körperclien  enthält  und  von  normal  verlaufenden,  aber  abnorm  kleinen 
Gefässen  mit  Blut  versorgt  wird. 

Congenitale  Hypertrophie  einer  Niere  findet  sich  in  allen  jenen 
Fällen,  in  denen  eine  Niere  fehlt  oder  verkümmert  ist.  nnd  es  wächst 
die  vorhandene  Niere  auch  nach  der  Geburt  in  dem  Maasse,  dass  ihr 
Gewicht  dasjenige  beider  gesunder  Nieren  erreicht. 

Unter  (len  angeborenen  Forinverämleriingen  der  Niere  ist  die 
Frlialtunj?  der  fötalen  Lappung  die  häufigste.  Meist  sind  indessen 
die  Grenzen  der  einzelnen  Renculi  nur  durch  seichte  Furchen  ange- 
deutet. Nur  selten  greifen  die  Furchen  tiefer,  so  dass  einzelne  Nieren- 
abschnitte abgeschnürt  werden,  und  eine  scheinl)are  Vermehrung  der 
Nieren  eintritt. 

VerMaehsimg(Mi  beider  Nieren  unter  einander  kommen  am 
häufigsten  in  dei’  Form  der  Hufeisenniere  (Fig.  591}  vor,  bei  welcher 
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die  beiden  Nieren  (a)  einander  genälieit  und  am  unteren  Ende  durc 
eine  Handinasse  oder  durcli  Nierensubstanz  (b)  verbunden  sind.  Weit 
seltener  als  die  unteren  sind  die  oberen  Enden  oder  die  Mittelstüd«' 
oder  säinmtliche  medial  gelagerten  Tlieile  der  Nieren  unter  einande 
vereinigt.  Mit  einer  innigeren  Verschmelzung  ist  meist  auch  eine  er- 
hebliche ycrlagomiig  beider  Nieren,  eine  Dystopie,  verbunden.  Am 
häutigsten  sitzen  sie  in  der  Gegend  des  Promontoriums  und  bilden  eine 
dicke  Scheibe,  an  deren  Vorderdäche  der  Hilus  mit  einfachem  ode 
doppeltem  Nierenbecken  und  1 — 4 Ureteren  liegt,  welche  ent.spreclieml 
der  tiefen  Lage  verkürzt  sind.  In  seltenen  Fällen  sind  die  ver 
sclmiolzeneii  Nieren  seitwärts  von  der  Wirbelsäule  gelagert. 

Die  Gefässe  der  verschmolzenen  und  verlagerten  Nieren  haben 
stets  einen  abnormen  Ursprung  und  sind  zuweilen  auch  vermehrt.  So 
beziehen  z.  B.  am  Promontorium  sitzende  Nieren  ihre  Arterien  aus  dem 
untersten  Theil  oder  der  Bifurcatiou  der  Aorta  und  aus  der  Iliaca 
communis,  und  die  Venen  senken  sich  in  die  entsprechenden  Theile  der 

^'ena  cava  und  der  Venae  iliacae 
coinnmnes  ein. 

Einseitige  Dystopie  betritft 
am  häufigsten  die  linke  Niere 
welche  dabei  der  Mittellinie  ge- 
nähert und  nach  abwärts  in  die 
Gegend  des  Kreuzbeins  gerückt 
ist.  Die  Nierengefiis.se  besitzen 
einen  abnormen  Ursprung:  der 
Ureter  ist  verkürzt. 

Efworbonc  Verlairennuren 
der  Nieren  kommen  am  häutig- 
sten l)ei  Frauen  vor.  betreffen 
meist  die  rechte  Niere  und  werden 
nach  WoLKOw  und  Delitzix 
theils  durch  eine  Insufficienz  der 
Coiifiguratioii  der  paraverte- 
bralen Nischen,  theils  durch 
eine  Insufficienz  der  vorderen 
Banchwand . welche  das  intra- 
Die  Niere  besitzt  dabei  Gefäs^e 
ist  nicht  verkürzt,  sondein 


Fig.  591.  Huf eisenniere  von  einem 
Neugeborenen.  « Nieren . b Verbi  ndungs- 
Btück.  c Ureteren.  d Nierenarterien,  e Ueber- 
zählige  Nierenarterie.  /"  Nierenvenen.  Nat.  Gr. 


^ 2(54  und 


abdominale  (5 leichgewicht  stört,  bedingt 
mit  normalem  Ursjirung.  und  der  Ureter 
geschlängelt  oder  abgeknickt.  Endlich  ist  die  Niere  leicht  verschiebbar 
und  wird  daher  als  Wanderniere  bezeichnet. 

Ueber  ang(‘borene  Cysten  und  (»esehwülste  verg 
§ 2f55. 

\'on  Missbildungen  des  Ureters  und  des  Nierenbeckens  kommt 
am  häufigsten  eine  einseitige  oder  beiderseitige  Verdo]>])elnng  des 
N i e r e n 1)  e c k e n s , sowie  des  Ureters  vor.  Eine  mehrfache  Theilnng 
des  Nierenbeckens,  wobei  sich  eine  grössere  Zahl  von  schlauchartigcn 
Nierenkelchen  bildet,  ist  dagegen  sehr  selten. 

Die  \’ei'do])pelung  der  Ureteren  ist  entweder  auf  den  oberen  Theil 
beschränkt  oder  erstreckt  sich  auch  auf  den  untersten  Theil.  so  dass 
sie  getrennt  in  die  Harnblase  einmünden,  wobei  die  Ureteren  meist 
gek  r e u z t v e r 1 a n fe  n . 

Sowohl  normale  als  missbildete  Ureteren  können  an  abnormer 
Stelle  au.sniünden.  So  kann  ein  Ureter  beim  Mann  auf  dem  Collicnliis 
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seiniualis  oder  in  einem  Samenbläschen  oder  im  Rectum,  beim  Weibe 
in  der  Urethra,  in  der  Vagina  oder  im  Uterus  aiismüuden. 

In  seltenen  Fällen  biblen  sich  im  Ureter  Schleimhautduplicaturen, 
die  als  Klappen  wirken,  sowie  Knickungen.  Es  kommt  fernei- 
auch  eine  angeborene  Atresie  eines  Ureters  oder  eines 
Kierenb ecken s oder  einzelner  Nierenkelche  vor,  alles  Ver- 
änderungen, durch  welche  der  Abduss  des  Urins  behindert  und  Hydro- 
nej)hrose  (§  2(57)  herbeigeführt  werden  kann.  Nach  Boström.  Tangl 
lind  Anderen  kann  sich  bei  A'erschlnss  des  unteren  Ostiums  der  er- 
weiterte Ureter  in  Form  einer  Blase  in  die  Harnlilase  vorstülpeii  und 
dadurch  die  Entleerung  des  anderen  Ureters  behindern,  oder  auch  die 
Frethralött'nung  verlegen,  letzteres  dann,  wenn  das  Ende  des  blinden 
Ureters  bis  an  die  Blasenmündung  hinunterrückt. 
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ij  2.50.  Unter  den  .Uissbildiiiigeii  der  Harnblase  ist  die  wichtigste 
<lie  Fissnra  (Exstrophia.  Extroversio,  Inversio)  vesieao  uri- 
iiariae  (vergl.  den  allg.  Tli..  S.  544,  Fig.  .‘578),  welche  auf  einem 
mangelhaften  Verschluss  der  Bauchdecken  und  der  Blase  beruht,  so 
dass  in  der  Bauchwand  über  der  Symiihyse  ein  Defect  bleibt,  durcli 
welchen  sich  die  hintere  AVand  der  Blase  vordrängt.  Häufig  siud  zu- 
gleich die  Symphyse  gespalten,  der  Penis  oder  die  Clitoris  rudimentär 
und  die  Harnröhre  oben  offen  (Epispadie). 

In  seltenen  Fällen  ist  die  Blase  geschlossen  und  liegt  nur  durch 
uinc  Bauchspalte  oder  durch  den  Nabel  vor  (E  ktopia).  Zuweilen  ist 
die  Blase  vorn  geschlossen,  aber  es  besteht  ein  Defect  in  der  Hinter- 
wand. durch  welchen  die  I51ase  mit  dem  Becken  oder  der  Scheide  in 
€oininunication  steht. 

Nicht  selten  erhalten  sich  kleine  Heste  des  Uraelius  im  unteren 
Abschnitt  des  Ligamentum  vesicae  medium  und  bilden  entweder  einen 
cugeii,  mit  Epithel  bekleideten  Schlauch  oder  kleine  Cysten,  die  gegen 
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die  Blase  abgeschlossen  sind  oder  mit  ilir  in  \'erbindung  stehen,  ln 
letzterem  Falle  können  sic  bei  übermässiger  llarnansammlung  in  der 
Blase  sich  erweitern.  Besteht  das  PIin(lerniss  der  Harnentleerung 
schon  sehr  frühzeitig,  so  l)leibt  der  Urachus  offen  und  kann  dem  Urin 
zum  Abriuss  dienen. 

Theihiiig  der  Blase  in  zwei  vollständig  (Vesica  bipartita) 
oder  unvollständig  (Vesica  bilocularis)  gesonderte  Höhlen  ist  sehr 
selten.  Die  Höhlen  liegen  stets  neben  einander. 

Aiigehoveiie  Divertikel  der  Blase  sind  selten. 

Yerseliliessuiig  der  Hariihlase  gegen  die  Urethra  oder  die  Ure- 
teren  ist  ebenfalls  selten.  Bei  Verschluss  gegen  die  Urethra  bleibt  der 
Urachus  meist  offen.  Bei  Verschluss  desselben  kann  die  Harnbla.se  stark 
erweitert  sein  (s.  S.  547,  Fig.  381  der  allg.  Path.). 

Vollkommener  Mangel  der  Harnblase  ohne  andere  Missbildungen 
ist  nur  in  wenigen  Fällen  beobachtet;  nicht  selten  dagegen  ist  eine 


Fig.  593. 


Fig.  592.  Epispadie  (nach  Ahlfeld). 

Fig.  593.  Hypospadie  mit  Verkümmerung  des  Penis.  Um  ’ ^ verkleinert. 

abiiornic  Kleinheit  der  Blase.  Bei  völligem  IMangel  der  Blase  münden 
die  Ureteren  in  die  Urethra. 

.Mangel  der  Urethra  kommt  sowolil  bei  dem  männlichen  als  bei 
dem  weiblichen  Geschlechte  vor. 

Versehlnss  (Atresia)  der  Harnröhre  kommt  ebenfalls  bei  beiden 
Geschlechtern  vor  und  wird  entweder  durch  partielle  Defecte  in  der- 
selben oder  durch  Obliteration  der  iMündung  herbeigeführt. 

.ibnornie  Enge  kann  sowold  jtartiell  als  auch  in  der  ganzen  Länge 
der  Harnröhre  Vorkommen.  Es  kann  ferner  die  llarnrölire  durch  hyjier- 
tro])hische  Entwickelung  des  Colliculus  seminalis  verengt  werden. 

Mündet  die  Harnröhre  an  der  oberen  Fläche  des  Penis,  so  be- 
zeichnet man  den  Zustand  als  Epispadie  (Fig.  502),  mündet  sie  an 
der  unteren,  als  Hyitospadie  (Fig.  503).  Letzteres  kommt  häutig  vor. 
Die  Oeff'iiung  liegt  dabei  entweder  noch  im  Bereiche  der  Eichel  oder 
des  Penis  otler  am  vonlereii,  mitunter  sogar  am  hinteren  Ansatz  des 
Kerotums  (Hy  [)osi)adia  j) e r i ii  e o sc  r o t a 1 i s).  Der  Penis  ist  dabei 
meist  verkümmert. 


Fig.  592. 


Miösbildungeu.  Pathologische  Anatomie  der  Nieren. 
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In  seltenen  Fällen  hat  man  mehrfaclie  Oeffniingen  der  Harn- 
rölire  beobachtet.  Ferner  kommt  es  bei  Männern  vor,  dass  neben  der 
Urethra  noch  ein  blind  endigender  (lang  in  der  Eichel  besteht. 
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II.  Patliologiselie  Anatomie  der  Nieren. 

1.  Die  Störungen  der  Blutcirculation  in  den  Nieren  und 
deren  Folgen.  Embolie  der  Niere narterien.  Arterio- 
sklerotische  N i e r e n s c h r u ni  f u n g. 

§ 251.  Congestive  Hyperämie  der  Nieren  ist  entweder  die  Folge 
einer  Erhöhung  des  Aortendruckes  oder  einer  Relaxation  der  Niereu- 
arterien. Da  die  Absonderung  des  Harnes  in  erster  Linie  von  dem 
Druck  und  der  Geschwindigkeit  des  Blutstronies  in  den  Glomeruli  ab- 
hängig ist,  so  wird  bei  Nierencongestion  die  Abscheiduug  des  Urins 
gesteigert. 

Stauiimrsliyperämie  der  Nieren  ist  meist  die  Folge  allgemeiner 
Circulationsstörungen,  weit  seltener  ist  sie  durch  locale  Ursachen  be- 
dingt.- Zu  ersteren  geben  namentlich  Lungen-  und  Herzleiden  Ver- 
anlassung, zu  letzteren  Thrombose  der  Vena  cava  oder  der  Nieren- 
venen selbst.  Letztere  kommt  am  häutigsten  bei  marantischen  Kindern 
vor,  kann  sich  indessen  auch  an  entzündliche,  sowie  an  andere  Nieren- 
erkrankungen anschliessen,  welche  mit  einer  partiellen  Verödung  der 
Nierengefässe  verbunden  sind. 

Wird  der  Blutabfluss  aus  den  Nieren  plötzlich  gehemmt,  so  tritt 
eine  blutige  Anschopi)ung  ein,  wodurch  die  Niere  mächtig  anschwillt 
und  ein  dunkel  violett-  oder  schwarzrothes  Aussehen  erhält.  Schon 
sehr  bald  stellen  sich  Hämorrhagieen  ein,  und  zwar  sowohl  in  der 
Rinde  und  unter  der  Kapsel,  als  in  der  Marksubstanz,  so  dass  die 
Bow.MAN’schen  Kapseln  und  die  Harnkanälchen  sich  grossentheils  mit 
Blut  anfüllen. 

Erfolgt  der  Verschluss  der  Venen  langsam,  so  findet  das  Blut  theil- 
weise  einen  Ausweg  durch  kleine  Gefässe,  welche  aus  der  Niere  in 
die  Kapsel  eintreten  und  ihr  Blut  an  kleine  Venen  abgeben,  welche  in 
das  Gebiet  der  Venae  phrenicae,  lumbales  und  suprarenales  gehören. 
In  Folge  dessen  stellt  sich  nur  Oedem  der  Niere  ein,  und  cs  treten 
nur  wenige  rothe  Blutkörperchen  aus  den  Gefässen  aus. 
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Ist  eine  absolute  Behinderung  des  BlutabHusses  aus  den  Nieren 
dauernd,  so  verfällt  das  Drüsengewebe  der  Nieren  der  Nekrose,  der 
Verfettung  und  dein  Zerfall. 

Ist  (lic  Stauung  minder  liocligradig,  z.  B.  so.  wie  sie  bei  uncoin- 
])ensirten  Herzfehlern  vorkommt,  so  i.st  die  Schwellung  der  Nieren  nur 
gering,  dagegen  sind  sie  dunkel  blauroth,  cyanotiscli.  Längere  Dauer 
des  Processes  führt  zu  cyanotisclier  Induration,  wobei  die  Nieren  all- 
mählich auffallend  hart  und  fest  werden.  Gleichzeitig  wird  die  Binde  ,■ 
wieder  etwas  blasser,  mehr  grauroth  und  dem  N'erlauf  der  Venen  ent-  ' 
sprechend  roth  gestreift.  ' 

Bei  kurzem  Bestände  der  Stauung  sind  die  Nierengefässe  durcii- 
gehends  stark  mit  Blut  gefüllt,  Venen  und  Capillaren  oft  erheblicdi 
dilatirt.  Im  Kapselraum  mancher  Glomeruli,  sowie  in  zahlreichen  Harn- 
kanälchen findet  sich  etwas  Flüssigkeit,  welche  beim  Kochen  körnige 
Niederschläge  von  Eiweiss  liefert  und  zuweilen  auch  rothe  Blutkörperchen 
enthält.  In  einzelnen  Harnkanälchen  finden  sich  ferner  hyaline,  durcli-i 
sichtige,  farblose  Ausgüsse,  H a r n cy  1 i n d e r . welche  aus  Eiweissmassen, 
die  mit  dem  Harnwasser  aus  den  Glomeruli  austreten  und  innerhalb-  ■ 
der  Harnkanälchen  erstarren,  entstanden  sind.  Endlich  enthalten  einzelne 
Epithelzellen,  und  zwar  hauptsächlich  diejenigen  der  Schleifenschenkel.- 
braune  und  gelbe  Körner,  welche  sich  aus  dem  Farbstoff  der  ausgetretenen .. 
und  innerhalb  der  Harnkanälchen  sich  auflösenden  Blutkörperchen  ge- . 
bildet  haben.  Sind  kurz  vor  der  Untersuchung  aus  irgend  einem  Glo- 
nierulus  reichlichere  Mengen  von  Blutkörperchen  ausgetreten,  so  kann 
der  Kapselraum  oder  das  zugehörende  Harnkanälchen  von  ihnen  oder' 
von  ihren  Zerfallsprodukten  mehr  oder  weniger  dicht  ei-füllt  sein. 

Hat  die  Stauung  bereits  längere  Zeit  gedauert  und  ist  die  Nieie 
indurirt,  so  erscheint  das  Bindegewebe  zwischen  den  Harnkanälchen 
etwas  verbreitert,  die  Blutgefässe  sind  weit  und  klaffend,  die  Caiiillar- 
wände  und  die  Adveutitia  der  Venen  verdickt.  Zuweilen  stellen  sich 
auch  leichte,  zellige  Infiltrationen  ein. 

Von  den  Epithelien  der  Harnkanälchen  sind  manche  verfettet  und 
enthalten  in  Folge  dessen  kleinere  und  grössere  Fetttroi)fen,  so  nament- 
lich die  Epithelien  der  gestreckten  Kanäle  der  Marksubstanz.  Die 
Glomeruli  sind  meist  nicht  sichtlich  verändert,  doch  ist  häufig  da  und 
dort  ein  Glomerulus  zu  einer  homogenen  Kugel  verödet  und  das  zu- 
gehörige Harnkanälchen  verengert,  collabirt,  atrophisch. 
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§ 2f)2.  M'ird  der  Nierenarterienstamm  oder  ein  Ast  desselben 
durch  einen  Eml)olus  verstopft,  so  ]ifiegt  sich,  da  die  Nierenarterieii 
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arterielle  Anastomosen  nicht  besitzen,  eine  ischämische  Nekrose  ein- 
zn  stellen. 

Gleich  nach  vYiifliebung  der  Circulation  ist  der  betroffene  Nieren- 
ab.schnitt  noch  unverändert.  Nach  -wenigen  Stunden  dagegen  stirbt  das 
(iewebe  ab  und  gewinnt  mehr  und  mehr  ein  trübes,  blass  grauweisses 
oder  gelblichweisses,  lehmartiges  Aussehen,  während  sich  in  der  Um- 
itebimg  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Hyperämie  und  Hämorrhagie 
einstellen. 

Die  Blutung  ist  meist  nur  gering  und  auf  die  Randzone  des  Herdes 
beschränkt,  so  (lass  also  ein  anämischer,  von  einem  hämorrhagischen 
Saum  umgehener  Infarkt  entsteht. 


Fig.  594.  Eandpartie  aus  einem  anämischen  Infarkt  der  Niere 
(M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Normale  Harnkanälchen  in  normalem  Stroma,  a.  Normale 
Harnkanälchen  in  einem  zellig  infiltrirten  Stroma,  b Normaler  Glomenilus.  c Ne- 
krotisches kernloses  Gewebe  mit  körnigen  Gerinnungen  in  den  Kanälchen,  cl  Nekro- 
tischer geschwollener  Glomerulus  mit  spärlichen  Kernen,  e Kernloses  Harnkanälchen 
innerhalb  eines  noch  kernhaltigen  Stromas,  f Zellig,  g hämorrhagisch  infiltrirtes 
nekrotisches  Gewebe.  Vergr.  50. 


Der  Niereninfarkt  bildet  danach  in  den  ersten  Tagen  einen  meist 
regelmässig  gestalteten,  abgestutzten,  kegelförmigen  Herd  von  glanz- 
loser, matt-gelblichweisser  oder  graugelber  Farbe,  innerhalb  welches 
das  Gewebe  abgestorben  und  kernlos  (Fig.  594  c.  d)  geworden  ist. 
In  seiner  Umgebung  ist  das  Gewebe  hyperämisch  und  zum  Theil  von 
Hämorrhagieen  (g)  (lurchsetzt  oder  auch  zellig  infiltrirt  (/),  so  dass  man 
einen  rothen  und  einen  grauen  Saum  unterscheiden  kann. 

Die  kleinsten  Niereninfarkte  sind  etwa  erbsengross;  meist  sind 
s^ie  indessen  grösser,  haben  an  ihrer  Basis  eine  Breite  von  4—10  mm 
und  reichen  von  der  Nierenoberfläche  bis  in  die  Mitte  der  Rinde  oder 
bis  an  die  Grenze  von  Rinde  und  Marksubstanz;  gelegentlich  können 
s^ie  auch  noch  grösser  werden  und  einen  Drittheil  der  Niere  oder  sogar 

Ziegler,  I.ehrl>.  d.  spec.  path.  Anat.  10.  Aufl.  ;“>() 
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Fig.  595.  Niere  mit  totalen  Furchen  fo)  und  embolischen  Narben  (6).] 
Um  ’/<  verkleinert. 


die  ganze  Niere  umfassen,  wobei  indessen  zu  bemerken  ist.  dahs  1km  ■ ■ 
grösseren  anämischen  Infarkten  und  l)ci  Totaluekrose  der  einen  Niere 
in  der  äussersten  Rinde  meist  kleine  Gewebsinseln.  welche  von  Kap.sel-i  ' 


gefässen  Blut  em])fangen,  sich  erhalten. 


Das  Gewebe,  tvelches  in  Folge  der  Ischämie  nekrotisch  geworden 
ist,  verfällt  im  Laufe  der  Zeit  der  Auflösung  und  wird  resorbirt. 
während  in  der  Umgebung  sich  Gewebswuclieruug  einstellt.  Nach 
Verlauf  von  Wochen  und  Monaten  findet  sich  an  Stelle  des  Infarkte.' 


YvW-' V '-'iv 


tUteÄ: 


b'ig.  .59Ü.  Randgebiet  einer  embolischen  Narbe  (31.  Fl.  Häm.  Eos.).'- 
a Narl)C  ohne  Kanälchen  mit  verödeten  (Tlomeruli.  b Indurirte.«  Gewebe  mit  atro-' 
phischen  Kanälchen  und  erhaltenen  Glomeruli.  c Normales  Rindengewebe,  d Insel 
normaler  Harnkanälchen  in  der  Narbe.  Vergr.  .30. 
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eine  mehr  oder  weniger  tief  eingezogene  Narbe  (Fig.  595  ft),  welche  je 
nach  der  Grösse  der  Nekrose  bald  nur  die  äusseren  Theile  der  Binde 
einnimmt,  bald  die  ganze  Dicke  der  Rinde  durchsetzt  oder  auch  noch 
^larkkegel  in  Mitleidenschaft  zieht.  Das  Gewebe  der  Narbe  ist  bald 
weiss  oder  grauweiss,  bald  röthlich,  zuweilen  stellenweise  schwarz  oder 
braun  pigmentirt  und  besteht  im  Wesentlichen  aus  einem  Bindegewebe, 
welches  hyaline  Knötchen,  die  Reste  der  untergegangenen  Glomeruli. 
einschliesst  (Fig.  59(1  a).  Das  Innere  der  Narbe  entbehrt  der  Harn- 
kanälchen vollkommen,  in  den  Randzonen  des  bindegewebig  verhärteten 
(iewebes  liegen  dagegen  noch  kleine  Harnkanälchen  (&),  welche  atrophische, 
ausser  I’unction  gesetzte  Kanälchen  darstellen. 

Die  regenerative  Wuclierung,  welche  sich  in  der  Umgebung  des 
nekrotischen  Herdes  einstellt,  producirt  sowohl  Bindegewebe  als  Epithel- 
zellen, doch  werden,  selbst  wenn  sich  frühzeitig  wieder  eine  Circulation 
durch  Blutzutluss  aus  benachbarten  Capillaren  oder  aus  Anastoniosen 
mit  Kapselgefässen  oder  durch  Wiedereröffnung  der  Blutbahnen  in 
Folge  von  Schrumpfung  des  embolischen  Pfropfes  einstellt,  die  Harn- 
kanälchen und  Glomeruli  grössteutheils  nicht  wieder  hergestellt,  und 
es  hinterlassen  daher  embolisclie  Infarkte  stets  eingezogene  Narben. 

Je  nach  Zahl  und  Grösse  der  embolischen  Narben  erleidet  selbst- 
verständlich die  Niere  sehr  verschieden  hochgradige  ^Veränderungen. 
Sind  dieselben  zahlreich  und  zugleich  gross,  so  kann  die  Niere  im 
Ganzen  sich  bedeutend  verkleinern  und  eine  besondere  Form  der 
Schrumpfniere,  die  man  passend  als  eiiibolistdio  SchrumpfhicM’e  be- 
zeichnet, bilden. 


Literatur  über  e m b o 1 i s c h e N i e r e n i n f a r k t e. 

Argutinsh'i)  Beitrüge  zur  normalen  u.  patholog.  Anatomie  der  Niere  1S77. 

Foa,  lieber  Niereninfarkt,  Beitr.  v.  Ziegler  V 1889. 

Frühivalcl,  Hämorrhag.  Infarkt  nach  Cholera  infantum,  Jahrb.f.  Kinderheilk.  SS.  Bd.  188ö. 
OuiUeheuu.  lieber  die  Aeliologie  der  hämorrhag.  Infarkte,  Beim  1880. 

Joven,  Krankh.  d.  Nieren,  Ergebnisse  d.  allg.  Patli.  VI.  Jahrg.  Wiesbaden  1901. 

Israel,  Die  anämische  Nekrose  der  Nierenepilhelien,  Vircli.  Arch.  ISS.  Bd.  1891. 

Litten,  Untersuch,  über  den  hämorrhagischen  Infarkt,  Berlin  1879. 

Bibbert,  Niereninfarkte,  Virch.  Arch.  155.  Bd.  1899. 

Weif/ert,  Ueber  pathologische  Gerinnungsvorgänge,  Virch.  Arch.  79.  Bd.  1880. 


25.3.  AVerden  den  Nieren  zufolge  allgemeiner  Anämie  oder  zufolge 
von  Contractionszuständen  der  Arterien  (Epilepsie,  Tetanus,  Bleikolik) 
zu  geringe  Mengen  von  Blut  zugeführt,  so  stellt  sich  eine  (lurch  mehr 
oder  minder  ausges])rochene  Blässe  charakterisirte  Anämie  ein,  bei 
welcher  die  Nieren  ein  grauröthliches  oder  schliesslich  grauweisses  Aus- 
sehen erhalten.  Dauert  die  Anämie  längere  Zeit  au,  so  kann  es  zu 
einer  fettigen  Degeneration  des  secernirenden  Drüsenparenchyms 
kommen. 

Erleiden  im  hohen  Alter  oder  unter  AVerhältnissen,  unter  denen 
Arteriosklerose  auftritt,  die  Blutgefässe  der  Niere,  insbesondere  die 
A asa  interlobularia  und  afferentia  odei'  die  Capillaren  der  Glomeruli. 
A’eränderungen,  welche  zu  AA'andverdickungen  und  zu  A'erengerungeii 
oder  .sogar  zu  Obliteration  des  Lumens  führen,  so  stellt  sich  auch  in 
dem  von  den  betreffenden  Gelassen  functioneil  abhängigen  oder  von 
ihnen  mit  Blut  versorgten  Gebiet  eine  nach  Maassgabe  der  Gefäss- 
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je  nacli  ilireiii 
Nierenatrojthie 


ol)literation  fortsclireitende  Atio])liie  ein,  welclie 
treten  als  senile  nml  als  ai'teriosklerotlselie 
zeichnet  werden  kann. 

Process  der  Verengeiung  und  Obliteration  der 
Glomernli  und  den  Vasa  afferentia,  so  wandeln 
Olomernli  allmählich  in  kernarine  und  schliesslich 
öDT  d)  um,  indem  die  Gefäs.sobliteration  so- 
die  Gefässe  bedeckenden  Ejtithels  ib)  als  auch 


Beginnt  der 
fässbahn  an  den 
die  betrettenden 
kernlose  Knötchen 
wohl  einen  Verlust 


Auf- 

be- 

Ge- 

sich 


fe 

Ml 


(Fig. 

des 


der  Endothelkerne  der  Capillaren  und  schliesslich  auch  des  Kap.sel- 
epithels  herbeiführt.  Die  Capillaren  selbst  werden  durch  hyaline  \'er- 
dickung  ihrer  Wände  und  durch  ^'erschluss  des  Lumens  so  verändert, 
dass  sie  nicht  mehr  als  solche  zu  erkennen  sind,  und  der  ganze  Gefäs^- 
knäuel  sich  aus  homogen  aussehenden  Segmenten  zusammensetzt. 

Die  den  schrumpfen- 
den Glomerulus  uin- 
schlies.seude  Kapsel  kann 
sich  dabei  etwas  ver- 
dicken . doch  pflegt  die 
^'erdickung  gering  zu 
sein. 

Mit  der  ^'erödung  der 
Glomernli  verbindet  sich 
stets  auch  eine  Atrophie 
der  zu  dem  verödeten 
Glomerulus  gehörenden 
Harnkanälchen  if  ).  welche 
dabei  an  Umfang  ver- 
lieren und  sich  in  kleine 
Röhren  umwandeln,  deren 
Epithel  nur  noch  aus 
kleinen,  mit  kernfärbeu- 
den  Farbstoffen  sich  gut 
färbenden  Zellen  besteht. 

Ist  die  Verödung  der 
Gefässe  nur  auf  verein- 
zelte Glonieruli  be- 
schränkt, so  bilden  sich 
niakrosko])isch  nur  wenig 
doch  kann  man  die  atrophischen  Stellen 
Einziehungen  erkennen,  und  es  zeigt 
der  Nieren  von  Greisen . dass  solche 


Fig.  597.  Senile  Atrophie  der  Niere  (Alk. 
Kann.),  a Normales  Plarnkauälcheu.  b Normaler 
Glomerulus.  e Stroma  mit  Blutgefässen.  <7  Atrophischer 
verödeter  Glomerulus.  c Kleine  Arterie,  deren  Intima 
etwas  verdickt  ist.  f Atrophische  collabirte  Harn- 
kanälchen. Vergr.  200. 


auffällige  Veränderungen  aus, 
zum  Theil  an  kleinen  narbigei 
eine  aufmerksame  Betrachtung 
Atrojdiieen  nicht  selten  sind. 

Weit  hochgradiger  werden  die  ^'eränderungen.  wenn  die  Nierengefässe 
der  Sitz  einer  progressiven  Arteriosklerose  sind,  und  es  kommt  in  Folge 
dessen  nicht  nur  zu  vereinzelten,  sondern  oft  auch  zu  zahlreichen  narbigen 
Einziehungen,  welche  der  Oberfläche  der  Nieren  ein  höckeriges  oder 
granulirtes  Aussehen  (Fig.  098)  verleihen  und  zugleich  eine  mehr  oder 
minder  erhebliche,  oft  sehr  hochgradige  Verkleinerung  der  Nieren,  be- 
<lingt  durch  Schwund  eines  grossen  Theils  der  functionirenden  Rinden- 
sub.stanz,  verursachen,  so  dass  man  den  daraus  rcsultirenden  Zustand 
als  artei*ioskl(‘rotis(‘he  Sehnmiidniere  bezeichnen  kann. 

Der  Grund  zu  die.ser  hochgradigen  Schrumpfung  ist  darin  gegeben, 
dass  nicht  nur  vereinzelte,  sondern  zahlreiche  Glomernli  (Fig.  ö99  b.  c.  d) 
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veröden  und  für  Blut  nndnrcligängig  werden  und  dass  aiicli  die  grösseren 
interlobnlären  Arterien  (Fig.  509  e und  Fig.  (iOO  n)  durcli  Verdickungen 
der  Intima  verengt  werden,  so  dass  auch  die  vielleicht  noch  offenen 
(ilomernli  nicht  mehr  hinlänglich  oder  auch  gar  kein  Blnt  mehr  erhalten. 


Fig.  59S.  Arteriosklerotische  Sehr  u m p f n i cre.  Natürl.  Grosse. 


V 

Fig.  599.  Schnitt  durch  die  Rinde  einer  arteriosklerotischen  Schrumpf- 
niere  (Arterien  und  Gloineruli  mit  Berlinerblau  injicirt,  der  Schnitt  mit  Alaunkarmin 
gefärbt),  a Erhaltene  functionircude  Glomeruli.  5 Partiell,  c total  verödete  Glomeruli 
ohne  verdickte  Kapsel,  d Verödeter  Glomerulus  mit  verdickter  Kap.sel.  e Arterien- 
stämme mit  stark  verdickter  Intima,  f Interlobnläre,  vielfach  geschlängelte  und  der 
Oberfläche  nahezu  parallel  gelagerte  Arterien,  g Zur  Marksubstanz  ziehende  erweiterte 
Arterien,  h,  h^  Interlobuläre  und  subcapsuläre  Venen,  i Grosser  Venenstamm. 
/•'  Verödetes  Gewebe  mit  spärlichen  atrophischen  Kanälchen  (/).  w»  Cystisch  dilatirte 
Kanälchen  mit  kolloidem  Inhalt,  n Normale  Kanälchen,  o Kanälchen  der  Mark- 
substanz mit  Kolloidcylindern.  p Offene  Kanäle  der  .Mark^ubstanz.  q Zellreicho 
Ih  rde.  Vergr.  50. 
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Mit  der  Verödung  der  Glomeruli  geht  auch  eine  Atrophie  der 
Harnkanälclien  (Fig.  (i(X)  d,  e)  parallel,  so  dass  über  grössere  iJezirke 
(Fig.  599  k)  die  Kanälchen  alle  zusamnientällen  und  nur  noch  kleine 
oder  auch  gar  keine  Epithelzellen  mehr  enthalten. 

Durch  das  Zusammensinken  dei’  Rindensuhstanz  werden  die  senk- 
recht zur  Oberfläche  verlaufenden  interlobulären  Arterien  oft  abgeknickt 
uud  nehmen  einen  geschlängelten  oder  spiralig  gewundenen  \'erlauf 
(Fig.  599  f).  Das  Blut,  das  nicht  mehr  die  Rinde  durchströmen  kann, 
drängt  sich  in  verstärktem  Maasse  nach  den  Arteriolae  rectae  der  Mark- 
substauz  ig)  und  führt  zur  Dilatation  derselben. 

Das  Bindegewebe  der  atrophischen  Bezirke  ist  meist  wenig  ver- 
ändert, erscheint  aber  durch  das  Zusammenrücken  der  einzelnen  Be- 
standtheile  mächtiger  und  zugleich  kernreicher  (k)  als  normal  und  kann 
thatsächlich  auch  mehr  Zellen  (q)  als  normal  enthalten. 

Nicht  selten  stellt  sich  iu  den  ausser  Function  gesetzten  Harn- 
kanälchen eine  Production  hyaliner  Massen  von  Kolloid  (Fig.  599  m.  o 

und  Fig.  OfX)  f.  g,  h)  ein. 
welches  meist  in  Fonu 
cylindrischer  Gebilde  ilie 
Kanäle  erfüllt  und  bei 
stärkerer  Entwickelung  sie 
zum  Theil  auch  zu  Cy.steu 
(Fig.  599  j»)  mit  hyaliuem. 
meist  etwas  gelblich  ge- 
färbtem. kolloidem  Inhalt 
erweitert.  In  seltenen 
Fällen  bildet  das  Kolloid 
auch  zahlreiche  geschich- 
tete Kugeln  (Fig.  dOo  //) 
innerhalb  der  Cysten. 

Die  arteriosklerotische 
Schrumpfniere  ist  gewöhn- 
lich hellroth  oder  grau- 
roth  gefärbt,  doch  kann 
sie  bei  Eintritt  einer 
\'erfettung  stellenweise 
grauweisse  oder  weisse 


Fig.  600.  Arteriosklerotische  Schrumpf- 
niere (Alk.  Kann.),  a Arterie  mit  fibrös  verdickter 
Intima,  b Total  verödeter  Glomerulus.  c Collabirte, 
nicht  verdickte  Kapsel,  d Collabirte,  mit  kleinen 
Zollen  gefüllte  Harnkanälchen,  e Leere  collabirte 
Kanälchen,  f Kanälchen  mit  geschichteten  und  un- 
geschichteten Kolloidcylindern.  g Erweitertes  Kanäl- 
chen mit  Epitheleylinder,  h Cyste  mit  geschichteten 
Kolloidkugeln,  i Stroma.  Vergr.  150. 


Flockung 


zeigen.  Die 

Schrumpfung  entwickelt  sich  sehr  langsam.  Der  Eiweissgehalt  des 
Urins  ist  bei  reinen  Formen  stets  gering,  und  es  kann  der  Urin  zeit- 
weise auch  eiweissfrei  sein.  In  ihrei’  reinen  Form  ist  sie  eine  primäre 
Gefässerkrankung,  die  durch  verschiedene  Schädlichkeiten  (Bleiver- 
giftung) verursacht  sein  kann.  Danel)en  tritt  aber  die  progres- 
sive G e f ä s s V e r ö (1  u n g , v e r b u n d e n m i t AV  a n d v c r d i c k u n g e n 
der  grösseren  Arterien,  auch  als  eine  T li e i 1 e r s c h e i n u n g 
der  chronischen  indurativen  Nephritis  auf.  und  es  lassen 
sich  danach  die  letztgenannte  Erkrankung  und  die  arteriosklerotische 
Nierensclirnmpfung  nicht  streng  von  einander  trennen. 


Literatur  über  a r t e r i o s 1\  1 e r o t i s c li  e N i e r e n s c h r u m ji  f u u g. 
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Jakob,  lilrircrgifUing  und  Hcbrumpfnicrc,  Dlsrh.  mcd.  Wor/icn-ichr.  1SS6. 
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Lemcke,  Chron.  intevslit.  Nephritis  u,  Endarteriitis,  D.  Arch.  /.  klin.  Med.  A'A'A’'F  I8S4. 
Leplne,  Fortschritte  der  Nierenpathologie,  Berlin  18S4- 

Leyden,  lieber  Nierenschrumpfung  und  Niercnsklei'ose,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  II  1880; 

Pathol.  Anat.  der  Bleiniere,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  VII  1883. 

Martin,  Pathogenie  des  scleroses  dystrophiques,  Rev.  de  med.  1886. 

Thoma,  Cireulationsstörung  bei  chron.  interst.  Nephritis,  Virch.  Arch.  71.  Bd.  1877. 
Ziegler,  lieber  die  Ursachen,  d.  Nierenschrumpfung  nebst  Bemerk,  üb.  die  Unterscheidung 
verschiedener  Formen  der  Nephritis,  D.  Arch.  f.  Min.  Med.  25.  Bd.  1878. 

2.  Regeneration  und  Hypertrophie  des  N i e r e n g e w e b e s. 

§ 254.  Gehen  durch  irgend  welche  krankhafte  Vorgänge  Nieren- 
epithelien  verloren,  ohne  dass  dabei  das  Stroma  der  Niere  zerstört 
wird,  so  kann  das  restirende  Epithel  diesen  Verlust  in  kurzer  Zeit 
durch  iTgonerative  IVucdieniiig  wieder  ersetzen,  und  es  kann  das  neu- 
gebildete Epithel  bei  normalen  Circulationsverhältnissen  Aveiterhin  auch 
die  secretorische  Thätigkeit  der  Niere  Avieder  übernehmen.  Führt  die 
schädliche  EinAvirkung  auch  zum  Untergang  der  secernirenden  Nieren- 
gefässe,  so  bleibt  die  Regeneration  des  Epithels  entAveder  ganz  (Glome- 
ruli)  aus,  oder  es  tindet  ZAvar  eine  theihveise  Regeneration  des  Epithels 
(der  Harnkanälchen)  Avieder  statt;  es  gelangt  dasselbe  aber  nicht  zur 
Function  und  bleibt  danach  auch  klein  und  unentAvickelt. 

Wird  eine  Niere  verletzt,  so  Ijildet  sich  am  Orte  der  Verletzung, 
ähnlich  wie  dies  nach  der  Bildung  ischämischer  Infarkte  (§  252)  ge- 
schieht, eine  GranulationsAvucherung  und  Aveiterhin  eine  BiiidegeAvehs- 
narhe,  Avelche  entAveder  gar  keine  oder  nur  unentAvickelte  Harnkanälchen 
enthält.  SoAveit  sich  aus  dem  histologischen  Befunde  entnehmen  lässt, 
lindet  in  der  Zeit  der  Heilung  im  Wundgebiete  zwar  eine  Wucherung 
des  Epithels  statt,  und  es  können  sich  vielleicht  auch  neue  Drüsen- 
kanäle bilden,  allein  es  kommt  nicht  zur  Bildung  functionirender 
Kanälchen,  und  es  Averden  auch  keine  Glomeruli  neu  gebildet. 

Geht  NierengeAvebe  in  grösserem  Umfange  verloren,  geht  z.  B.  eine 
Niere  durch  krankhafte  Pi-ocesse  zu  Grunde  oder  Avird  dieselbe  exstir- 
pirt,  so  erfährt  das  restirende  Nierenparenchym  bei  normalen  Er- 
nährungs-  und  Circulationsverhältnissen  eine  coinpeiisatorisehe  Hyper- 
trophie, Avelche  so  Aveit  geht,  dass  die  Masse  des  functionirenden  Nieren- 
gewebes ungefähr  die  urs])rüngliche  i\Iasse  Avieder  erreicht.  Intrauterin 
und  auch  noch  eine  geAvisse  Zeit  nach  der  Geburt  kann  diese  Hyper- 
trophie zum  Theil  durch  Bildung  neuer  Glomeruli  und  neuer  Kanälchen 
erfolgen.  Späterhin  stellt  sich  nur  eine  unter  Vermehrung  der  Epi- 
thelien  und  der  GefässAvandzellen  sich  vollziehende  Vergrösserung 
der  bereits  vorhandene  n G 1 o m e r u 1 i u n d d e r II  a r n - 
kanälchen  ein. 

Bei  partieller  Verödung  des  NierengeAvebes  können  auch  die  ge- 
sunden Theile  der  gleichen  Niere  eine  Arbeitshypertrophie  eingehen. 

Das  tiewieht  beider  Nieren  beträgt  nach  Thoma  (Untersuchungen  über  die 
Grösse  und  das  Gewicht  der  Bestandtheile  des  Körpers,  Leipxig  1882)  bei  Neu- 
geborenen 23  g,  im  Alter  von  b Monaten  44  g,  am  Ende  des  ersten  Jahres  02  g,  im 
Alter  von  10  Jahren  165  g,  im  Alter  von  20  Jahren  285  g,  im  Alter  von  25  Jahren 
304  g.  Das  Gewicht  der  einen  Niere  eines  Erwachsenen  kann  schon  unter  normalen 
Verhältnissen  \'on  demjenigen  der  anderen  um  30—40  g differiren. 

Nach  Lkichtenstern  beträgt  der  Durchmesser  eines  normalen  Glomerulus 
135—225  jj.,  derjenige  eines  gewundenen  Harnkanälchens  40 — 70  i;^,  derjenige  eines  ge- 
raden 26 — 49  g.  In  hypertrophischen  Nieren  steigt  der  erste  auf  188 — 102  .u,  der 
zweite  auf  40 — 131  jj,  der  letzte  auf  49 — 89  p.. 
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.*).  Hämatogene  Ablagerungen  in  den  Nieren. 
A in  y 1 0 i d e n t a r t n n g. 


§ 2iii).  Die  Nieren  sind  nicht  selten  der  Sitz  von  Ablag<*ruiigeii 
corpuseiilsirer  SubstanzcMi,  welche  entweder  als  solche  ihnen  zugeführt 
Averden  oder  aber  ans  Lösungen  sich  innerhalb  der  Nieren  in  fe.ster 
Form  abscheiden.  In  einem  Theil  der  Fälle  hängt  die  Ablagerung  mit 
der  Secretion  der 


liegen  ge- 


Nieren  zusammen  und  stellt  also  einen 

bliebenen  Be.standtheil  de^ 
Secretes  dar . in  anderen 
Fällen  steht  dagegen  die  Ab- 
lagerung ausser  Beziehung 
zur  Secretion.  Die  Ursache 
der  Ablagerung  i,st  bald 
auf  pathologische  Zustände 
ausserhalb,  bald  auf  solche 
iniierhalb  der  Niere  zuriick- 
zuführen. 

Lyinphoeytäre  Iiililtra- 
tumeii  kommen,  von  Entzün- 
dungen abgesehen,  als  Folge- 
zustände von  Leukämie  vor 
und  führen  oft  zu  massen- 
hafter Einlagerung  von  Lyni- 
idiocyten  in  das  intertubu- 
läre (Fig.  (101  l>)  und  peri- 
glomeruläre  (lewebe.  so 
dass  die  Niere  anschwillt 
Zinveilen  bilden  .sich  sogar 


Fig.  601.  Leukämische  Infiltration 
der  Nierenrinde  (M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Harn- 
kanälchen. I)  Lyniphoeyten.  "S'crgr.  l.öO. 


und  ein  graiiweisses  Aussehen  erhält, 
weissliche  Knoten. 

Ilämatogeiie  Pigiu(‘iilablas>enmgen.  die  auch  als  BIut-l*isrmeut- 
inlärkte  bezeichnet  werden,  kommen  dann  zu  Stande,  wenn  der  Blut- 
farbstoff aus  den  rotheii  Bliitköriierchen  in  das  Plasma  Übertritt,  oder 
wenn  die  rotheii  Blutkörperchen  zerfallen.  Das  Pigment,  das  in  den 
Nieren  zur  Ablagening  kommt,  ist  entweder  Hämoglobin  oder 
Me  t h ä 111  oglo  b i n . die  röthlich-gelbe  oder  bräunliche  Troiifen  bilden, 
oder  Hämosiderin,  das  in  Schollen  und  Körnern,  oder  Häma- 


Ablagerung  von  Blutpigmenten  und  C-rallenfarbstoff. 


toidin,  (las  in  Körnern  oder  Krystallen  aul'tritt.  Sie  können  sowohl 
gelbe  oder  röthliclie  oder  braune  Fleckung,  als  auch  difl'use  Gelb-  und 
Braunfärbung  (Methänioglobin)  der  Niere  bedingen. 

Die  Blutpigmente  können  sowohl  intravasculär,  als  auch  im  Stütz- 
gewebe und  im  Lumen  der  Kanälchen  und  der  Kapseln  liegen.  Sie 
können  ferner  auch  in  den  Epithelien  der  Harnkanälchen  eingeschlossen 
sein.  Hämosiderin  (Fig.  602)  ist  in  den  Epithelien  der  gewundenen 
Kanälchen  entweder  in  Form  von  Körnern  eingeschlossen  oder  durch- 
setzt das  ganze  Protoplasma,  so  dass  die  Vornahme  der  Berlinerblau- 
reaction  (Fig.  602)  eine  Bläuung  der  Epithelien  bedingt.  Diese  Bläuung 
kann  sich  in  verschiedener  Intensität  über  einen  grossen  Theil  der 
Kanälchen  erstrecken. 


.U)lagerinig(‘ii  Ivoii  Galloiifarbstoft'  oder  Galleiipigineiitiiifarkte 

führen  theils  zu  diffuser  Gelb-  und  Grünfärbung  der  Nieren,  theils  zu 
entsprechender  Fleckung.  Der  Gallenfarbstoff  führt  theils  zu  diffuser 
gelber  und  grüner  Färbung  von  E])ithelien  der  gewundenen  Kanälchen, 
theils  auch  zur  Ablagerung  von  Pigmentkörnern  in  den  betreffenden 
Zellen  (Fig.  60.S).  Häufig  kommt  es  auch  zur  Entartung  und  Ab- 
stossung  der  pigmentirten  Zellen,  und  im  Lumen  der  Kanälchen  bilden 
sich  gallig  gefärbte  hyaline,  oft  mit  pigjnentirten  Zellen  besetzte  Ge- 
rinnungsmassen. In  seltenen  Fällen  kommt  es  auch  zu  krystallinischen 
• Ablagerungen.  Die  pigmentirten  Zellen  zeigen  vielfach  Des(iuamatiou, 
Verfettung  und  Kernschwund. 
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Ahlagoniiig  von  Silber,  die  als  Silberinfarkt  bezeichnet  wird, 
kommt  bei  lang  andauerndem  medicamentösem  (iebraucli  von  Silber- 
salzen  vor  und  bedingt  eine  raucligraue  bis  schwarze  Färbung  des  Xieren- 
gewebes.  Die  Ablagerung  erfolgt  im  Dindegewebe  in  Form  von  kleinen 
braunschwarzen  Kügelchen  (vergl.  Fig.  114.  S.  268  der  allgem.  Path.i 
und  betrifft  zunächst  das  interlobuläre  Bindegewebe  der  ^larkkegel.  so- 
dann aber  auch  die  Glomeruli.  Hochgradige  Silberablagerung  kann  zur 
Bildung  von  sklerotischem  Bindegewebe  führen,  das  theilweise  verkalkt. 

Fottablageriingeii  finden  sich  in  den  Glomeruli  und  den  inter- 
tubulären Gefässen  in  jenen  Fällen,  in  denen  Fett  in  Troj)fen  im  Blute 
circulirt  (vergl.  Fig.  4,  S.  78  der  allgem.  Path.).  | 


Fig.  603.  Ikteru.s  der  Nieren  bei  Gallenstauuiig  durch  einen  G.allenbl.osen- 
krebs  (Sublimat.  Alk.  Alaiinkarm.).  Vergr.  40. 
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ij  2;')().  llarnsiiiiiT  und  liariisaim*  Salzo  können  sich  sowohl  l)oi 
iionnaler  als  auch  bei  übermässiger  Harnsäureproduction,  bei  (licht 
und  harnsaurer  Diatliese  innerhalb  der  Nieren  oder  im  Nierenbecken 
in  fester  Form  abselieideii,  indem  das  Harnwasser  die  Harnsäuie 
nicht  mehr  iu  Lösung  zu  halten  vermag,  oder  besondere  Bedingungen 
für  die  Ausscheidung  und  Ablagerung  der  genannten  Sul)stanzen  ge- 
geben sind. 

Die  Abscheidungen  bilden  amorphe  oder  krystallinische  Massen, 
welche  entweder  im  Lumen  der  Kanälchen  der  Niere  und  im  Nieren- 
becken zur  Ausfällung  kommen  oder  aber  organische  Substanzen  in- 
krustiren,  die  in  den  al)leitenden  Haruwegen  liegen  und  sich  hier  aus 
Zeriällsproducten  der  Kanälchenepithe- 
lieu  oder  der  Schleimhaut  des  Nieren- 
beckens gebildet  haben.  Die  erstereu 
werden  als  H a r n s e d i m e n t e , die 
letzteren  dagegen  je  nach  der  Grösse 
der  inkrustirten  Masse,  als  Harn- 
c 0 u c r e m e n t e und  als  Harnsteine 
bezeichnet. 

Am  häutigsten  kommen  solche  Ab- 
lagerungen bei  Neugeborenen  vor  und 
bilden  hier  den  sog.  Hariisäureinfarkt 
der  Nougehoreiieii.  Die  körnigen  Ab- 
scheidungen liegen  in  Form  kleiner 
Kugeln  iu  den  Sammelröhren  der  Mark- 
kegel (vergl.  Fig.  t)S,  S.  246  der  allgem. 

Path.).  Sie  finden  sich  namentlich  bei 
Kindern,  welche  zwischen  dem  2.  und 
14.  Tage  nach  der  Geburt  gestorben 
sind.  In  den  beiden  ersten  Lebenstagen 
scheinen  sie  .sich  selten  zu  bilden ; bei 
Neugeborenen . die  nicht  geathmet 
haben,  sind  sie  nur  in  wenigen  Fällen 
gefunden  worden. 

Im  späteren  Leben  treten  krystal- 
linische Ablagerungen  von  saurem  oder 
harnsaurem  Natron  sowie  sandartige 
Concremente  von  Uraten  namentlich  bei 
Gicht  auf.  können  aber  auch  bei  Indi- 
viduen zur  Abscheidung  kommen,  die 
nicht  an  Gicht  leiden,  so  z.  B.  im  ^'er- 
laufe  entzündlicher  Erkrankungen.  Die  krystallinischen  Ablagerungen, 
welche  in  den  Kanälchen  der  Markkegel  liegen,  bilden  weissliche  Sti'eifen. 
Der  Sand,  welcher  sowohl  in  der  Niere  als  im  Nierenbecken  gelegen 
sein  kann,  hat  ein  gelbliches  oder  i'öthlich-gell)es  Aussehen. 

.VIdagoniiigcii  von  i)hosi)horsaurcin  und  kohlcnsaui'cm  Kalk, 
welche  als  Kalkinfarkt  bezeichnet  werden,  kommen  am  häufigsten  bei 
ü b 1 i m a t v e r gif t u n ge n , die  nicht  sofort  zum  Tode  führen,  vor, 
sodann  auch  nach  Glycerinvergiftungen  (Affanasiew),  zuweilen  auch 
nach  Phosphorvergiftungen  (Paltauf)  und  nach  \'ergiftung  mit  Aloin 
und  Bismuthum  subnitriciim  (Neuberoer),  sowie  mit  Ivui)fersalz(m. 
Jod  und  Jodoform  (\.  Kossa).  Die  Kalksalze  lagern  sich  in  den 
Epithelien  der  geraclen  Kanälchen  der  Rinde  ab.  seltener  auch  der 


Fig.  604.  Verkalkung  der 
Harnkanälchen  epithelien 
nach  5 Tage  dauernderöubli- 
matvergiitung  (Alk.  Häm.),  a 
Normales  Haarkanälchen,  b Harn- 
kanälchen mit  desquamirtem  Epithel, 
e Harnkanälchen  mit  desquamirtem, 
nekrotischem . kernlosem  Epithel. 
cl,  e Kanälchen  mit  nekrotischen 
verkalkten  Epithelien.  Vergr.  300. 
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geraden  Kanälchen  der  Marksubstanz,  welche  durch  die  toxische  Wii- 
kung  des  betreffenden  (Jiftes  oder  durch  Ischämie  degenerirt  oder  ab- 
gestorben sind  (Fig.  (504  c,  c(,  e).  Bei  Sublimatvergiftung  kommt  neben 
der  Verkalkung  der  nekrotischen  Epithelien  und  der  aus  denselben  ge- 
bildeten Cylinder  auch  eine  Kälkablagerung  in  Zellen  vor,  die  noch 
kernhaltig  sind.  Der  Verkalkung  kann  sodann  auch  der  Inhalt  - 

kleiner  C y s tc h e u verfallen  ( Baum ),  welche  meist  aus  Harnkanälchen.  ; 

seltener  aus  MALPiGHi’schen  Körperchen  hervorgegangen  sind  und  ihr  ^ 

Epithel  verloren  haben.  Die  grossen  Formen  sind  als  weisse  Körnchen  ; 

schon  für  das  unbewaffnete  Auge  erkennbar.  Endlich  kann  auch  das  i 

sklerotisch  verdickte  Bindegewebe  (Silberablagerung)  verkalken.  j 

Geringe  Grade  von  Verkalkungen  sind  nur  durch  das  Mikroskop  ' < 
nachzuweisen,  höhere  Grade  bedingen  eine  weisse  Färbung  von  kreide-  j 

artiger  Beschaffenheit.  Bei  '\"ergiftungen  zeigt  die  Nierenrinde  daneben  ( 

eine  mehr  oder  minder  ausgesprochene  Trübung,  welche  durch  Epithel- 
degeneration (h)  und  Nekrose  (c)  bedingt  ist. 

OxalsäiiiT.  welche  mit  der  Nahrung  zugeführt  oder  aus  zersetzter 
Harnsäure  entstanden  ist,  kann  als  oxalsaiirer  Kalk  in  Form  von 
Oktaedern  sowohl  in  der  Niere  als  im  Nierenbecken  zur  Abscheidung 
gelangen,  und  es  geschieht  dies  dann,  wenn  die  Menge  des  sauren 
l)hosphorsauren  Natrons  nicht  hinreicht,  um  die  vorhandene  Oxalsäure  • 
in  Lösung  zu  erhalten.  In  der  Niere  bildet  das  Oxalat  weisse  Niedei- 
schläge. 
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§ 257.  Die  Amyloideiitartung  der  Niere  ist  zunächst  durch 
Ablagerung  von  Amyloid  in  dem  Blutgefässbindegewebsap])arat 
der  Niere  charakterisirt.  Dazu  gesellen  sich  aber  degeiierative 
Veränderung.en  am  Harnkanälchen-  und  Glomerulus-  | 
epithel,  zuweilen  auch  entzündliche  Infiltrationszustäude  | 
des  Bindegewebes  und  Verödung  von  Ni  er enge webe,  so  | 
dass  man  die  Erkrankung  auch  der  chro  ui  scheu  Nephritis  zu- 
zählen kann. 

Sind  die  degenerativen  \’eränderuugen  am  E])ithcl.  die  wesentlich 
in  einer  fettigen  Entartung  der  E])ithelzellen  bc.stehen.  stark  i 
entwickelt,  so  bietet  die  Niere  das  Bild  der  weiss<‘ii  Niere,  geringere 
Betheiligung  des  E])ithels  lässt  den  Blutgehalt  und  die  durchscheinende 
Beschaüeidieit  des  Parenchyius  besser  erkennen,  doch  ist  die  Niere 
auch  in  diesen  Fällen  meist  bedeulcnd  blasser  als  eine  gesunde  Niere. 


Am3'loidentartung. 
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dabei  gelblich  oder  graugelblich  oder  grauweiss  gefärbt  und  weicher 
als  normal.  Zuweilen  zeigt  die  Rinde  auf  dem  Durchschnitt  auch  eine 
rothe  Streifung  in  einer  blassen,  weissgeheckten  Gruudsubstanz.  Die 
Glomeruli  sind  zuweilen  als  blasse  Körner  zu  erkennen,  welche  eine 
durchscheinende  Beschaffenheit  besitzen.  Sind  in  der  Niere  bereits 
atrophische  Zustände  eingetreten,  so  zeigt  die  Oberfläche  kleine 
narbige  Einziehungen , und  es  kann  dieselbe  auch  granulirt  aussehen. 
Die  Marksubstanz  ist  meist  streifig  geröthet,  zuweilen  indessen  eben- 
falls blass. 

Die  Amyloidentartung  selbst  ist,  wenn  sie  nicht  eine  bedeutende 
Ausbreitung  erlangt  hat,  nicht  ohne  weiteres  zu  erkennen.  Es  lässt 
dagegen  die  Behandlung  der  ausgewaschenen  Schnittfläche  mit  Jod 
oder  mit  Jod  und  Schwefelsäure  braune  Punkte  und  Strichelchen  zu 
Tage  treten,  welche  den  amyloid  entarteten  Theilen  des  Blutgefäss- 


Fig.  605.  Schnitt 
aus  einer  Amyloid- 
niere mit  fettiger  De- 
generation (M.  Fl.  Os- 
miums.). a Normale  Ge- 
fässschlingeu.  h Amyloide 
Gefässschlingen.  c Ver- 
fettetes Glomerulusepithel. 
c,  Verfettetes  Kapselepi- 
thel.  d Auf  den  Capillaren 
aufliegende  Fetttröpfchen, 
e Verfettetes  Epithel  in  situ. 
f Abgestossenes  und  ver- 
fettetes Epithel,  g Hyaline 
Gerinmmgen  (Harncylin- 
der).  h Öylinder  aus  Fett- 
tropfen im  Querschnitt. 
»Amyloide Arterie.  /•: Amy- 
loide Capillare.  l Zellige 
Infiltration  im  Bindege- 
webe. m Rundzellen  inner- 
halb der  Harnkanälchen. 
Vergr.  300. 


hindegewebsapparates,  namentlich  der  Glomeruli  und  der  Vasa  afferentia 
entsprechen.  Höhere  Grade  der  Entartung  erkennt  man  an  dem 
speckigen  Glanz  und  der  Consistenz Vermehrung  der  be- 
troffenen Theile,  und  es  können  die  Nieren  unter  Umständen  durch 
massenhafte  Amyloidablagerung  ziemlich  fest  werden  und  auf  der 
Schnittfläche  ein  buntes  Gemisch  speckiger,  durchscheinender  und  weisser, 
undurchsichtiger  Flecken  zeigen. 

Die  Amyloidentartung  befällt  in  erster  Linie  die  Gefässe 
der  Glomeruli,  deren  Wände  sich  dabei  verdicken  und  eine  homogene 
I Beschaffenheit  erhalten  (Fig.  60.5  h).  Im  Beginn  liegen  die  Degenerations- 
i,  herde  vereinzelt,  später  verschmelzen  sie  unter  einander,  so  dass  schliess- 
I lieh  ganze  Glomeruli  in  ein  Conglomerat  homogener  Schollen  verwandelt 
erscheinen,  ^'ollkommen  degenerirte  Gefässe  werden  für  den  Blutstrom 
undurchgängig. 

Nächst  den  Glomeruli  erkranken  in  bevorzugter  Weise  die  Wände 
der  Vasa  afferentia  (i)  und  der  Arteriae  interlobulares,  sowie  die  Wände 
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der  Blutgefässe  der  Marksubstaiiz.  Schliesslich  kann  die  Entanung 
auch  einen  grossen  Theil  des  cai)illaren  und  venösen  Gefässgebietes 
iler  Rinde,  sowie  endlich  auch  die  Membrana  i)ro])ria  der  Ilarnkanälclien 
ergreifen. 

Die  Verfettung  kann  säinintliche  epitheliale  Bestandtheile  der 
Niere,  also  sowohl  das  (llomerulus-  und  Kapselepithel  (c,  c,,  d)  al.- 
auch  das  Harnkanälchenepithel  {e,f)  betreffen.  Die  verfettenden  Zellen 
werden  zum  Theil  abgestossen  if  ) und  gehen  schliesslich  zu  Grunde  (dt. 
Das  Lumen  der  Harnkauälcheu  beherbergt  danach  verschiedene  Zer- 
fallsproducte  des  Epithels  (h),  ferner  auch  hyaline  Gei'innungscylinder  (g) 
und  nicht  selten  auch  Leukocyten  (nt).  Die  Cylinder  sind  bald  sehr 
zart,  durchsichtig,  bald  derber,  wachsartig,  dem  Amyloid  ähnlich  und 
bräunen  sich  mit  Jod  etwas  stärker  als  die  übrigen  tlewebe.  doch 
geben  sie  keine  charakteristische  Amyloidreaction. 

Nicht  selten  finden  sich  in  den  bindegewebigen  Interstitien  der 
Harnkanälchen  zellige  Infiltrationsherde  (/.).  Es  kommen  ferner  auch 
Fälle  vor,  in  welchen  das  Bindegewebe  stellenweise  vermehrt  und  ver- 
dichtet ist. 

Die  fettige  Degeneration  ist  wohl  grossentheils  ein  Effect  derselben 
Scliädlichkeit,  welche  die  Amyloidentartung  verursacht  hat.  Immerhin 
mögen  auch  die  durch  letztere  bedingten  Circulationsstörungen  einen 
gewissen  Autheil  an  der  Entstehung  der  Verfettung  haben.  Die  ent- 
zündlichen '^Veränderungen  dürften  wesentlich  als  Coeffect  der  die  ] 
Amyloidentartung  veranlassenden  Noxe  anzusehen  sein. 

4.  Die  hämatogene  Nephritis. 

§ 258.  Die  Nieren  sind  drüsige  Organe,  durch  welche  der  Orga- 
nismus zahlreiche  Producte  des  Stoffwechsels  in  Wasser  gelöst  ent- 
fernt. Das  Harnwasser  wird  in  den  Glomeruli  abgeschieden,  und  es 
bedingt  deren  eigenartiger  Bau , dass  dabei  eine  eiweissfreie  oder 
wenigstens  sehr  eiweissarme  Flüssigkeit  in  den  Kapselranm  und  weiter- 
hin in  die  Harnkauälcheu  tritt.  Die  Substanzen,  welche  der  Urin  enthält 
sind  theils  in  den  Kanälchen,  theils  in  den  Glomeruli  abgeschieden  und 
müssen  dabei  sowohl  die  Wände  der  glomernlären  und  intertubulären 
Blutgefässe  als  auch  das  Epithel  der  Glomeruli  und  der  Harnkanälchen 
])assiren. 

Gelangen  in  das  Blut  abnorme,  von  aussen  eiiurefülirte  Sub- 
stanzen. welche  als  solche  oder  in  verändertem  Zustande  wieder  ab- 
geschieden werden  müssen , oder  bilden  sich  im  Organismus  selbst, 
z.  B.  im  ^■erlaufe  von  Infectioneu,  abnorme  ITnsetznngsprodnete.  oder  j 
werden  im  gesunden  Organismus  entsteheude  sehädlieh  wirkende  i 
Substanzen  (z.  B.  Producte  der  Darmfäulniss)  nicht  unschädlich  gemacht 
(z.  B.  bei  Lebererkrankiiiigen),  so  sind  es  ebenfalls  hauiitsächlich  die 
Nieren,  durch  deren  Thätigkcit  alle  diese  Substanzen  aus  dem  Orira- 
uismus  entfernt  werden.  Älanche  von  diesen  Substanzen  passiren  die 
Nieren,  oline  in  denselben  Veränderungen  zu  verursachen,  allein  cs 
giebt  ausserordentlich  zahlreiche  chemische  Körper,  welche  l)ei  ihrem 
Durchtritt  durch  die  Nieren  auf  die  Gefässwände  oder  auf  die 
Epitlielien  der  Glomeruli  und  der  Harnkanälchen  eine  scliädliche  Wir- 
kung ansüben.  welche  theils  in  Störungen  d(*r  Nierenseeretion.  theils  I 
in  degenerafiv('n  und  entzüudlieheu  Veränderungen  des  Nieren-  ^ 
|>areuehyms  ihren  Ausdruck  findet.  j 
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Das  hauptsächlichste  Symptom  einer  eiiigetreteuen  Störung  der 
Nierenl'nnction  ist  durch  das  Auftreten  von  Eiweiss  im  Harn,  dnrcli 
Albuminurie  gegeben.  Zu  dieser  gesellen  sich  alsdann  nocli  weitere 
Erscheinungen,  welche  bald  in  einer  Verminderung,  bald  in  einer 
Vermehrung  der  täglichen  Urin  men  ge,  sowie  in  einer  Bei- 
mischung verschiedener  abnormer  Bestandtheile  ziun 
Urin  bestehen.  Unter  letzteren  sind  besonders  die  sog.  Harncylinder 
sowie  degenerirte  Zellen  aus  den  Harnkanälchen,  Leukocyten  und  rothe 
Blntköri)erchen  oder  deren  Zerfallsprodncte  zn  nennen. 

Sind  die  genannten  Erscheinungen  einer  gestörten  Nierenfnnction 
deutlich  ausgesprochen,  so  dass  die  Beschaffenheit  des  Urins  nicht  nur 
auf  Störungen  der  Circulation  in  den  Nieren,  sondern  auf  pathologische 
Veränderungen  hinweist,  so  püegt  man  den  krankhaften  Znstand  als 
3Iorl)iis  Brig'litii  zu  bezeichnen  und  unterscheidet  je  nach  dem  Verlauf 
und  der  Dauer  des  Leidens  einen  acuten,  einen  snbacuten  und 
einen  chronischen  Morbus  Brightii. 

Die  Veränderungen,  welche  das  Nierenparenchym  erleidet, 
sind  zunächst  degenerati ver  Art  und  können  sowohl  den  Blnt- 
gefässbindegewebsapparat  als  auch  das  Ei)ithel  betreffen.  Häutig 
gesellen  sich  dazu  auch  entzündliche  Exsudationen  sowie  auch 
Gewebswucherungen,  welche  theils  zu  einer  Regeneration  vei'- 
loren  gegangener  Gewebsbestandtheile,  theils  auch  wieder  zur  Hyi)er- 
trophie  einzelner  ffewebstheile  führen. 

Man  hat  vielfach,  sowohl  von  klinischer  als  auch  von  anatomischer 
Seite,  verursacht,  die  rein  degenerativen  Nierenerkranknngen  von  den 
entzündlichen  zu  trennen,  allein  es  ist  weder  klinisch  noch  anatomisch 
möglich,  eine  scharfe  Grenze  zwischen  beiden  zu  ziehen.  Und  wenn 
man  etwa  vom  klinischen  Stand])nnkte  aus  die  (frösse  des  Eiweiss- 
gehaltes des  Urins  als  maassgebend  für  die  Unterscheidung  zwischen 
einfachen  Degenerationen  und  Entzündungen  annehmen  wollte,  so  würde 
ein  Vergleich  der  betreffenden  Nieren  ergeben,  dass  Veränderungen, 
welche  histologisch  wesentlich  nur  einen  degenerativen  Charakter  tragen, 
oft  hochgradigere  Störungen  der  Nierensecretion  bewirken,  als  aus- 
gesi)rochene  entzündliche  Erkrankungen.  Es  empfiehlt  sich  danach, 
degenerative  und  entzündliche  Veränderungen  gemeinsam  zu  betrachten, 
als  hämatoffene  Nephritis  zusammenzufassen,  und  die  einzelnen  Er- 
ki'ankungsfonnen  nur  nach  dem  Verlauf  und  der  Dauer  des  Leidens, 
sowie  nach  einigen  hauptsächlichen  anatomischen  Merkmalen  zu  grup])iren. 
Als  zweckmässig  erscheint  die  eiterige  Nephritis  von  den  andern 
nbzntrennen  und  unter  den  nicht  eiterigen  acute  eiuestheils,  sub- 
acute und  chronische  Nephritis  anderntheils  zu  unterscheiden. 

Die  Unter.suchungen  über  jene  Krankheiten , welche  unter  dem  Namen  Ne- 
phritis gehen,  datiren  von  jenem  Zeitpunkt  an,  als  R.  Rright  (Report  of  medical 
nases  selected  uith  a view  of  illustratinp  the  Symptoms  and  eure  of  diseases  hy  a 
referenee  to  morbid  anatomy,  London  1827)  zuerst  erkannte,  dass  es  Wassersüchten 
giebt,  welche  von  Erkrankungen  der  Niere  abhängen,  und  bei  welchen  im  Harn  Ei- 
wciss  abgesondert  wird.  Bright  selbst  beschrieb  als  Ursache  dieser  Albuminurieen 
ver.schiedene  Formen  der  Nicrenerkrankung. 

Die  von  Bright  zuerst  näher  charakterisirtcn  Nierenerkranknngen  sind  seither 
unter  dem  Namen  Morbus  Brightii  zusammengefasst  worden,  doch  ist  der  Begiiff 
desselben  von  den  Autoren  verschieden  weit  ausgedehnt  worden,  indem  die  einen  alle 
ßiit  Albuminurie  verlaufenden  Nierenaffectionen  dazu  zählen,  während  Andere  die 
«infachen  Circulationsstörungen  und  die  Degenerationen  davon  ausscheiden  und  nur 
die  entzündlichen  Nierenaffectionen  unter  den  Begriff  des  Morbus  Brigthii  zählen  wollen. 
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Eine  Unterscheidung  zwischen  parenchymatösen  Degenerationen  und  eigentlicher  'flfl 
Nephritis,  welche  man  namentlich  bei  acuten  Erkrankungen  durchzuführen  versucht 
hat,  scheint  mir  nicht  möglich  zu  sein.  Es  sind  zwar  im  Haupttext  verschiedene  mit 
Ablagerungen  verbundene  degenerative  Veränderungen  wie  die  Siderose,  der  Ikterus, 
die  Kalkablagerungen  und  die  Amyloidentartung  gesondert  besprochen  worden ; allein 
es  ist  dies  nur  zu  dem  Zwecke  geschehen,  die  besonderen  Verhältnisse,  die  sie  bieten, 
im  Zusammenhang  zu  schildern.  Soweit  diese  Gewebsdegenerationen  Abscheidung 
eines  eiweisshaltigen  Urins  verursachen,  sind  sie  auch  der  NephritL*  zuzuzählen. 
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§ 259.  Die  liäiuatogeuc  aeute  eiterige  Herdiiepliritis  ist  die 
Folge  eines  Importes  von  Bakterien,  namentlich  von  Staphylokokken  ^ 
und  Streptokokken  in  die  Niere  und  trägt  danach  auch  meist  den  i 
Charakter  einer  metastatischen  Erkrankung.  ' 

Die  stattgehabte  lufection  ist  zunächst  au  der  Bildung  mnschrie-;'' 
bener  trüber  grauer  Flecken  erkennbar.  Weiterhin  bilden  sich  kleine’^ 
rundliche  oder  auch  streifenförmige,  von  einem  hyper- 
änii  sehen  Hof  umgebene  gelbe  Eiterherd  eben,  die  ihren 
Sitz  theils  in  der  Rinde,  tlieils  in  der  Marksubstanz  haben.  Die  Menge  ! 
der  Bakterien,  welche  man  zu  Beginn  in  den  inficirten  Gefässen,  infc 
Glomeruluscapillaren,  intertubuläreu  Cai)illaren  und  Venen  findet,  ist» 
oft  eine  ausserordentlich  grosse,  namentlich  bei  Streptokokkeninfectiou.| 
Ihre  Anwesenheit  (Fig.  606  «)  übt  auf  das  benachbarte  Gewebe  eine 
uekrotisirendc  Wirkung  aus  (h,  g,  h).  Weiterhin  stellt  sich  eine  An-* 
Sammlung  von  Eiterkörperchen  (c,  d,  f)  ein  und  schliesslich  kommtf 
es  zur  Verflüssigung  des  Gewebes,  zur  V ereiterung  und  Abscess-? 
b i 1 d u 11  g.  Zuweilen  treten  im  ^’erlaufe  der  Entzündung  (Strepto-  • 
kokkeninfection)  auch  Fibrinabscheidungen  in  den  Harnkanälchen  und 
in  den  Blutgefässen  auf. 

Kleine  Abscesschen  können  nach  Resori)tion  des  Eiters  unter 
Narbenbildung  heilen. 
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Durch  fortschreitende  Eiterung  kann  ein  grosser  Tlieil,  ja  die  ganze 
Niere  vereitern,  so  dass  sicli  schliesslich  ein  mit  Eiter  gefüllter  Sack 
bildet.  Letzteres  ist  indessen  selten  und  kommt  häutiger  bei  Pyelo- 
nephritis (s.  diese)  vor. 

Bei  ausgedehnten  Eiterungen  treten  auch  im  Nierenbecken  katar- 
rhalische uud^  eiterige,  zuweilen  auch  diphtheritische  Entzündungen  auf. 

Lieber  oitorigo  PyeloiiepJiritis  siehe  § 2GG,  wo  auch  die  Literatur 
über  eiterige  Nephritis  angegeben  ist. 

Die  eiterige  Nephritis  kommt,  abgesehen  von  der  Pyelonephritis,  am  häufigsten 
bei  nlceröser  Endocarditis  und  nach  pyämischer  Wundinfection,  Furunkelbildung  und 
Phlegmonen  vor.  Sie  kann  indessen  aus  Anlass  sehr  verschiedener  Krankheiten  sich 
entwickeln;  so  tritt  sie  z.  B.  im  Verlaufe  von  Dysenterie,  Scharlach,  Typhus  oderulce- 
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Fig.  606.  Durch  Staphylokokken  verursachte  eiterige  Herdne- 
hjriti stfAlk.  Gentianaviol.).  a Mit  Kokken  gefüllte  Glomerulusschlingen.  b Leere 
ernlose]  Capillaren.  c Rundzellcn  in  Capillaren.  d Pericapsuläre  Zellinfiltration. 
€ Vene,  f Perivenöse  Zellinfiltration,  g Tubuli  contorti,  deren  Epithelien  getrübt, 
zum  Theil  kernlos  und  zerfallen  sind,  h Tubuli  contorti  mit  körnigen  Zerfallsmassen. 
i Rundzellen  innerhalb  der  Tubuli,  k Schleifenschenkel.  Vergr.  200. 

röser  Phthise,  Gelenkrheumatismus  auf.  Meist  sind  die  Entzündungsherde  nur  klein, 
miliar;  grössere  Abscesse  sind  selten.  Zuweilen  ist  die  Entzündung  mit  embolischer 
Verstopfung  der  Nierenarterien  verbunden,  und  dementsprechend  combinirt  sich  dann 
auch  die  eiterige  Entzündung  mit  Infarktbildungen.  Nach  v.  Recklinghausen 
(Vireh.  Areh.  100  Bd.)  können  Entzündungserreger  durch  rückläufige  Wellenbewegung 
auch  von  der  Vena  cava  aus  in  die  Niere  gerathen. 

§ 2G0.  Die  hiimatogoiie  acute  iiarencliyiuatihsc  Ncpliritis  stellt 
eine  durch  Intoxicatioii  oder  lufcctioii  verursachte,  in  sehr  ver- 
schiedenen Variationen  auftretende  Erkrankung  dar,  wobei  die  schädlich 
wirkende  Substanz  bald  von  aussen  aufgenommen,  bald  im  Organismus 
selbst  producirt  wird. 

Unter  den  von  aussen  aufgenommenen  Substanzen  sind 
namentlich  verschiedene  Gifte  wie  Sublimat,  chrom.saure  Salze,  Phosiihoi’. 
Arsenik,  Cantharidin,  Petroleum,  chlorsaures  Kali  etc.  in  ihrer  Wirkung 
genauer  bekannt,  allein  es  giebt  auch  noch  zahlreiche  andere  Substanzen, 

Zie(fler,  Lehrb.  d.  »pec.  path.  Anat.  10.  Aufl.  51 
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welche,  in  die  Säfteniasse  des  Kör])ers  aufgenoiiiinen,  degenerirend  und 
entziindungserregend  auf  das  Niereni)arencliyni  eimvirkeii. 

Von  den  infectiösen  Processen  können  fast  alle,  welche  In- 
to.xication  vernrsachen  oder  Metastasen  machen,  Nierendegeiierationen 
oder  Entzündungen  verursachen,  und  es  koniinen  danach  Nieren- 
erkranknngen  bei  Diphtherie,  Scharlach,  Masern.  Pocken,  croupö.^er 
Pnennionie,  Typhus  recurrens,  Typhus  abdominalis.  Cholera,  (lelenk- 
rheumatismns,  gelbem  Fieber,  Streptokokken-  und  Staphylokokken- 
infectiouen  der  Haut,  der  Schleimhäute,  des  Herzens  etc.,  bei  Dysenterie. 
Tuberkulose  zur  Beobachtung. 

Die  Erkrankung  der  Nieren  im  A'erlaufe  von  Infectionen  i.st  in 
den  meisten  Fällen  auf  den  EinÜnss  to.xisch  wirkender  Substanzen 
zurückzuführen,  doch  können  zugleich  auch  die  betreffenden  Bakterien 
in  den  Niereu  vorhanden  sein.  Im  Uebrigen  können  auch  amlere. 
nicht  durch  bakteritische  Infectionen  verursachte  Störungen  des  Stoff- 
umsatzes, sowie  auch  eine  Eesorption  normaler  "Weise  anderswo  zur 
Abscheidung  gelangender  oder  im  Organismus  unschädlich  gemachter 
Substanzen  Nierenerkrankungen  bewirken,  Verhältnisse,  wie  sie  z.  B. 
bei  Diabetes,  bei  Gicht,  bei  Ikterus,  bei  Hämoglobinämie  und  Leber- 
erkraukungen  gegeben  sind. 

Leichtere  Nierenerkrankungeu  lassen  sich  während  des 
Lebens  grossentheils  au  dem  Auftreten  von  geringen  ^Mengen  von 
Albumin  erkennen.  Bei  schwereren  Erkrankungen,  welche  der 
Arzt  als  acute  Nephritis  zu  bezeichnen  pflegt,  ist  die  Menge  des 
secernirten  Urins  vermindert,  sein  Eiweissgehalt  und  sein  specitisches 
Gewicht  sind  hoch,  seine  Farbe  dunkel,  zuweilen  getrübt  oder  blutig. 

Das  Sediment  enthält  farblose,  bei  blutiger  Färbung  des  Urins 
meist  auch  erhaltene  rothe  Blutkörperchen , hyaline , seltener  auch 
körnige  und  mit  rothen  Blutkörperchen  und  deren  Zerfallsi»roducten 
besetzte  Cylinder,  ferner  wohlerhaltene  »Epithelien  aus  den  Sainmel- 
i'öhren,  sowie  trübgeschwellte  und  zerfallene  Zellen  aus  den  gewundenen 
Kanälchen.  Llydrops  ist  dabei  häufig  vorhanden,  besonders  bei  secun- 
dären  Formen,  indessen  nicht  regelmässig. 

Der  gewöhnliche  Ausgang  ist  der  in  Heilung,  zuweilen  mit 
H i n t e r 1 a s s u n g V 0 n a t r o j)  h i s c h e n Stellen  oder  N a r b e n . doch 
kann  der  Tod  namentlich  durch  Urämie  eintreteu.  Es  kann  sich  ferner 
auch  eine  länger  dauernde  Nierenerkrankung  daran  anschliessen.  die 
den  Charakter  einer  siihacuteii  oder  elironisehen  parenehyiiiatöseii 
Ncpliritis  trägt  oder  zu  Niereniiiduration  und  Nierenselnmnipfuni!: 
führt. 

Der  anatomiselie  Befund  ist  bei  aeuter  nieht  eiteriger  Nei)hritis 
ein  wechselnder,  und  es  ist  auch  nicht  möglich,  aus  den  ^■eränderungcn 
des  Urins  bestimmte  Schlüsse  auf  das  jeweilige  Aussehen  der  Niere 
zu  ziehen.  In  manchen  Fällen  erscheint  sic  bei  makroskopischer  Be- 
sichtigung nicht  verändert.  Ilänliger  bietet  sie  indessen  ein  graues 
oder  granweisses  oder  granweiss  und  grauroth  oder  roth  geflecktes  Aus- 
sehen : Veränderungen  des  Aussehens,  welche  hauptsächlich  durch  degene- 
rative  A'eränderungen  am  Ei>ithel  und  durch  verschiedenen  Blutgehalt 
bedingt  sind.  Nicht  selten  ist  sie  auch  vergrössert.  in  einzelnen  Fällen 
sogar  hochgradig,  bis  auf  das  Doppelte  ihres  Volumens,  dabei  feucht 
und  weicher  als  normal.  Bei  blassgrauer  oder  graugelblicher  Färbung 
der  Rinde  ist  die  Marksubstanz  oft  cyanotisch  geröthet  und  held  sich 
dadurch  scharf  von  der  Binde  ab. 
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Die  Cilomeruli  sind  bald  als  rothe  oder  auch  als  graue  Punkte 
t'rkeunbar,  bald  unsichtbar.  Bei  stärkerer  Erkrankung  enthält  die 
graue,  noch  durchscheiueude,  feuchte  Rinde  grauweisse  oder  gelblich- 
weisse  undurchsichtige  Flecken,  die  auf  fettige  Degenerationsherde  hin- 
weisen,  zuweilen  auch  kleine  umschriebene  rothe  oder  rothbraune  oder 
grauschwarze,  rundliche  oder  auch  längliche  häniorrhagische  Ilerdchen, 
Entzüudungsformeu,  die  man  als  häm<HT]iagische  Nephritis  bezeichnet. 

Die  liistologiselien  Veränderungen,  welche  die  Niere  bietet, 
wechseln  ebenso  wie  das  makroskopische  Aussehen  und  können  sich 
aut  sämmtliche  Bestandtheile  der  Nieren  erstrecken  oder  auf  einzelne 
(lewebstheile  beschränkt  sein.  So  giebt  es  Fälle,  in  denen  wesentlich 

nur  die  Cilomeruli  erkrankt 
sind,  so  dass  man  daraus  auch 
Veranlassung  genommen  hat, 
den  Process  als  (jiloinrrulo- 
nephritis  von  den  anderen 
Erkrankungen,  bei  denen  auch 


Fig.  608. 


Fig.  607.  Nekro.se  des  Glomerulusepithels  und  Exsudation  in 
den  Kapselraum  bei  Icterus  gravis  (M.  FJ.  Gentiauaviol.).  a Normale  Ge- 
fässschlingen.  b Kapsel,  c Kapselepithel.  d Vom  Epithel  entblösste  Gefässschlingen. 
e,  e,  e,  Degenerirtes  und  abgestossenes  Glomerulusepithel.  /"Exsudat  zwischen  den 
Epithelien.  g Körniges  Exsudat  und  Epithel.  Vergr.  300. 

Fig.  608.  Durchschnitt  durch  peripher  gelegene  Glomerulus- 
schlingen  bei  acuter  Nephritis  nach  Diphtherie  (Alk.  Karm.J.  a Capillar- 
kern.  b Geschwellte  abgehobene  Endothelzellen,  e Zelle  mit  drei  Kernen,  d Zelle  mit 
Bruchstücken  von  Kernen,  e Erhaltenes  Glomerulusepithel.  /"Zerfallendes  Glomerulus- 
epithel. g Kern  einer  abgestossenen  Epithelzelle,  h Blasig  degenerirte  Epithelzelle. 
i Geronnenes  Eiweiss.  k Nackter  Aussenrand  einer  Capillarc.  "Vergr.  350. 


die  übrigen  Bestandtheile  erhebliche  Veränderungen  zeigen,  zu  trennen. 
Andererseits  kommen  aber  auch  wieder  Formen  vor,  bei  welchen  die 
Glomeruli  wenig  oder  gar  nicht  verändert  sind,  während  z.  B.  die  Epi- 
thelien fler  gewundenen  Kanälchen  hochgradige  Degenerationen  zeigen. 
Es  können  sonach  die  Schädlichkeiten,  welche  Nephritis  hervorrufen,  je 
nach  ihrer  Art  bald  die  Glomeruli,  bald  die  gewundenen  Kanälchen,  unter 
Umständen  auch  die  Epithelien  der  Sammelröhren  oder  auch  das  inter- 
tubuläre  Gefässsystem  in  erster  Linie  schädigen. 

Die  patliologischeii  Zustände  der  Gloiiieriili  lassen  sich  theils 
aus  der  Anwesenheit  eines  pathologischen  Inhaltes  im  Kapselraum, 
theils  aus  Veränderungen  der  Glomeruli  selb.st  erkennen. 

Der  pathologische  Inhalt  im  Kapselraum  wird  in  den 
meisten  Fällen  durch  ein  eiweisshaltiges  Secret  des  Glomerulus  ge- 
bildet, dessen  Eiweiss  bei  Härtung  der  Niere  in  Gerinnung  erzeugenden 
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Substanzen  meist  in  körniger  (Fig.  007  g und  Fig.  ti08  i),  seltener  in 
hyaliner  Form  zur  Gerinnung  gebracht  wird,  oder  auch  schon  während  i 

des  Lebens  oder  nach  dem  Tode  in  diesen  Formen  sich  abscheidet  und  ^ 

bald  nur  eine  dünne,  zarte  Einlagerung  bildet,  bald  auch  wieder  eine 
ganz  bedeutende  Mächtigkeit  besitzt.  Von  sonstigen  Substanzen  ent-  -1 
hält  der  Kapselraum  besonders  häufig  al)gestossenes  Glomerulusepithel.  • i 
(Fig.  607  e,  Cj,  Cj,  Cg,  Fig.  608  h,  g,  Fig.  609  C c),  welches  bald  noch,  -j 
wohl  erhalten  (Fig.  607  Cg),  bald  nekrotisch  (e)  oder  von  Vacuolen  ' | 
durchsetzt  (cg)  mid  blasig  degeuerirt  (Fig.  608  h),  bald  auch  verfettet ' 4 
(Fig.  609  C c)  und  im  Zerfall  begriffen  (Fig.  608  g)  ist.  ^ 

' . Diese  Erscheinung  hängt  damit  zusammen,  dass  das  G 1 o m e r u 1 u s - * \ 
eipithel  sehr  häufig  degeuerirt  und  dabei  anschwillt,  oder  verfettet,?  x. 
oder  der  Nekrose  verfällt,  wobei  nicht  selten  durch  Desquamation  des  -i  ’ 


Harnkanälcheu  mit  verfettetem  Epithel  (a)  und  hyalinem  Harneylinder  (6)  im  Quer- 
schnitt.  Intertubuläre  Capillaren  mit  verfetteten  Zellen.  CEand  eines  Glonierulus 
mit  verfetteten  Epithelien  (e)  und  verfetteten  Zellen  im  Innern  von  Capillaren  (dl.  e ■■ 
BoAVMAJf’sche  Kapsel.  Vergr.  3(X).  ■ ", 

Fig.  (ilO.  Nekrose  des  Epithels  der  Harnkanälchen  bei  Icterus 
gravi s (M.  Fl.  Gentianaviol.).  «Normales  gewundenes  Kanälchen,  b Aufsteigender 
Schleifenschenkel,  c Gewundenes  Kanälchen  mit  nekrotischem  Epithel,  d Gewundenes  ■ 
Kanälchen,  dessen  Epithel  zum  Theil  erhalten,  zum  Theil  nekrotisch  ist.  c Pnver-; 
ändertes  Stroma  mit  Blutgefässen.  Vergr.  300.  ^ 

I ■ 

degenerirteii  Epithels  die  Capillarschlingen  zum  Theil  ihr  Epithel  völlig' 
verlieren  (Fig.  607  d und  Fig.  608  Je).  Oft  verfällt  auch  das  Kapsel- i; 
epithel  der  Degeneration  und  wird  danach  ebenfalls  abgestossen.  Bei: 
längerer  Dauer  einer  acuten  Nephritis  kann  auch  eine  fortgesetzte  I 
Desquamation  des  sich  wieder  regenerirenden  Epithels  sich  einstelleii.  so| 
dass  sich  mächtige  Lager  von  Epithelzellen  (Fig.  618  c,  g)  im  Kapsel- ^ 
raum  ausammelii.  .! 

Nicht  selten  treten  in  den  Kapselraum  auch  Leukocyten  aus> 
den  Glomerulusgefässen  aus  und  mischen  sich  dem  Inhalt  bei.  Bei? 
h ä m 0 r r h a g i s c h e r N e 1)  h r i t i s enthalten  der  Kapselraum  (Fig.  618  f ) ] 
sowie  das  dazu  gehörige  Harnkanälchen  rothe  Blutkör])erchen  und  siiuU 
oft  mit  denselben  dicht  erfüllt. 

Die  Gefässe  der  Glomeruli  können  sowohl  eine  abnorme 
Beschaffenheit  ihres  Inhaltes  als  auch  i)athologische  Veränderungen 


Fiff.  609. 


Fig.  610. 
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ilirer  Wand  bieten.  Bei  liyperäinischen  Zuständen  sind  sie  mit  Blut 
vollgepfropft.  Oft  enthalten  sie  auch  mehr  oder  minder  zahlreiche 
Leukoctden,  die  nicht  selten  F’ettkörncheu  einschliessen  (Fig.  609  B,  C d). 


Fig.  611.  Trübe  Schwellung  des  Niere  n epithels  (Chromsaures  Am- 
moniakglycerin). a Normales  Epithel,  b Beginnende  Trübung,  e Hochgradige  De- 
generation. d Abgestossene  degenerirte  Epithelzellen.  Vergr.  800. 


Es  lassen  sich  ferner  an  den  Endothelien  Schwellungszustände  (Fig.  608  h) 
nachweisen , und  es  kommen  auch  den  Wänden  aufsitzende  mehr- 
kernige Zellen  in  den  Capillaren  vor  (c,  d),  welche  man  (Langhans. 
Nauwerck)  für  veränderte  Endothelzellen  anzusehen  geneigt  ist.  Es 
stellen  sich  ferner  auch  Wucherungen  der  Endothelien  der  Capillaren 
ein . welche  zu  Kern-  und 


Zellvermehrung  führen  und 
so  die  Bahn  der  (Homerulus- 
gefässe  verlegen.  Zuweilen 
bilden  sich  (z.  B.  hei  Schar- 
lach) in  einzelnen  Capillaren 
auch  hyaline  Thromben, 
oder  es  schwillt  die  Cai)illar- 
"and  seihst  an  und  bewii'kt 
dadurch  eine  Verengerung  des 
Lumens. 

Das  Epithel  der  llarn- 
Lanälelien  verfällt  nicht  selten 
da  und  dort  der  Nekrose,  so 
namentlich  im  Verlauf  man- 
cher Vergiftungen  (Sublimat, 
Eliromsäure,  Cantharidin),  da- 
neben indessen  auch  bei 


Fig.  612.  Verfettung  der  Harnkanäl- 
chenepithelien  bei  acuter  gelber  Leber- 
at ropnie  (Flemm.  Safranin),  vergr.  .300. 
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manclicn  Infectioneii,  die  to.xische  Producte  liefern.  Die  eingetreteue 
Nekrose  lässt  sich  in  einei'  Zeit,  in  der  die  Zellen  noch  erhalten  sind, 
an  dem  Verlust  der  Färbbarkeit  des  Kernes  oder  an  dem  völligen  Unter- 
gang des  Kernes  (Fig.  010  c)  nachweisen,  und  betrifft  am  häutigsten  das 


Fig.  613.  Acute  Nephritis  bei  croupöser  Pneumonie  (FLE:asr.  Safr.t 
a Glomeruli.  b Gewundene  Harnkanälchen  mit  verfettetem  Epithel,  e Normale, 
verfettete  gerade  Harnkanälchen,  d Kapsel  der  Niere.  Vergr.  45. 

s e c e r n i r e 11  d e Epithel  gewundene  r Kanälchen,  kann  .-ich 
indessen  auch  am  Epithel  der  ableitenden  Harnkanälchen  und  der 
Sammelröhren  einstellen.  Das  nekrotische  Epithel  ist  bald  trüb, 
körnig,  bald  homogen,  schollig.  Im  weiteren  Verlauf  verfällt;  es  der 
Auflösung. 

Noch  häufiger  als  der  Nekrose  verfällt  das  Eiiithel  der  Kanälchen 
der  trüben  Schwellung  (Fig.  611  b.  c,  d)  und  der  Verfettung 

(Fig.  009  A (i)  und  Fig.  012)  und  der 
h y (1  r 0 p i s c h e n E n t a r t u n g mit  A'a- 
cuolenbildung.  auch  hier  wieder  am 
häufigsten  in  den  gewundenen  Kanälchen 
(Fig.  013  h).  doch  tritt  namentlich  die 
^'erfettung  oft  auch  in  den  Schleifcn- 
schenkeln  (Cj)  und  den  Schaltstücken  auf. 

Bei  allen  Degenerationsformen  kann 
sich  dazu  eine  Desquamation  (Fig- 
017  c.  d),  sowie  schliesslich  eine  Zer- 
bröckelung und  ein  Zerfall  der 
Zellen  hinzugesellen,  so  dass  melir 
oder  minder  umfangreiche  Epithelverluste 
entstehen.  Aus  der  starken  Veränderung 


Fig.  614.  E p i t h e 1 w u c h e - 
rung  bei  iicuter  Nephritis 
(.'Vlk.  Häm.).  « Epithclien  mit 
ruhenden  Kernen,  b Knrvomitosen. 
Vorgr.  500. 
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und  der  Desquamation  des  Epithels  hat  man  Veranlassung  genommen, 
solche  Erkrankungstormen  als  katsuThaliselio  Nephritis  zu  bezeichnen. 

Sehr  Irühzeitig  können  sich  neben  den  degenerativen  Vorgängen 
am  Epithel  auch  Wucherungen  einstellen  (Fig.  G14  b),  welche  eine 
Regenei’ation  des  gesetzten  Verlustes  bezwecken  und  bei  Ausgang  in 
Pleilung  auch  erzielen. 

Das  Lumen  der  llariikauälelieu  enthält  stets  da  oder  dort  eine 
pathologische  Inhaltsmasse,  so  namentlich  abgestossene  und  degenerirte, 
zuweilen  durch  Gerinnungsmassen  zu  E pi  t hei  cy  lindern  ver- 
schmolzene Epithelien,  Leukocyten,  hyaline  und  körnige, 
aus  transsudirtem  Eiweiss  und  zerfallenen  Zellen  entstandene  Ge- 
rinn u n gs  c y 1 i n d e r (Fig.  (515  h,  c) , nach  Blutungen  auch  r o t h e 
Blutkörperchen  und  deren  Zerfalls])!’ odu  cte,  Pigment- 


Fig.  615.  Durch  Erweiterung  der  Harnkanälchen  bedingte  Nieren- 
schwellung  (1.  N.  = 350  g,  r.  NT  — 300  g);  Nephritis  von  4 Wochen 
Dauer  (Form.  Häm.  Eos.),  a,  b,  c Erweiterte  Harnkanälchen,  welche  theils  Flüssig- 
keit {a),  theils  hyaline  Gerinnungsmassen  (b).  theils  Hyalin  und  Leukocyten  (c)  ent- 
halten. d Periglomeruläre,  e intertubuläre  zeÜige  Infiltration.  Vergr.  40. 

körner  und  bräunliche,  körnige  Cy  linder.  Es  kommen 
Fälle  vor,  in  denen  die  Aiihäufuiig  von  Zellen  und  deren  Zerfalls - 
prodnete  sowie  die  Cylinderhildniiü’  in  den  Kanälchen  ganz  besonders 
ausgebreitet  ist,  so  dass  ein  grosser  Theil  der  Schleifeuschenkel  und 
der  gewundenen  Kanälchen  solche  enthält,  und  dadurch  der  Abfluss 
des  Urins  behindert  ist. 

Man  findet  danach  auch  nicht  selten  einen  grossen  Theil  der 
kindenkaiiäk'hoii  erweitert  (Fig.  (515  a),  und  es  sind  die  starken 
Schwellungen  der  Niere,  die  zuweilen  beobachtet  werden,  wesentlich 
auf  eine  E r w e i t e r u n g de r II a r n k a n ä 1 c h e n (parenchymatöse 
Hydronephrose)  durch  Behinderung  des  Abflusses  des  Urins  zurück- 
zuführen. 

Das  iiitertulmläre  Biiidegewebe  und  dessen  Blutgefässe  sind 
in  manchen  Fällen  toxischer  Ne])hritis  wenig  und  kaum  nachweisbar 
hetheiligt,  doch  ergiebt  eine  genaue  histologische  Untersuchung,  dass 
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}>ei  ^'orllan(lenseiIl  ausgesin-ocliener  Gloincrulii.s-  und  Hanikanäldien- 
crkrankiing  meist  auch  der  Blutgefässbindegewelisapparat  zwischen  dea 
Harnkanälclien  da  und  dort  Veräuderungen  zeigt. 

Die  interstitiellen  Processe  können  sich  unter  rinständen  darauf 
beschränken,  dass  an  den  intertubulären  Caiiillaren  ähnliche  \’er- 
änderungen  auftreten.  wie  sie  schon  von  den  gloinerulären  Cajiillaren  lic. 
schrieben  sind.  Häutig  kommt  es  indessen  auch  zu  einer  herdweise 


Fig.  616.  Schnitt  durch  die  äussere  Hälfte  der  Nierenrinde  bei 
frischer  acuter  interstitieller  Herduephritis  (Injectionspnlparatl.  A Labv- 
rinth.  Ji  Markstrahlen.  C Nicrcnkapsel.  a Arteria  interlobidans.  b Vas  afferens. 
r Glomerulus.  d Vas  efferens.  e Capillarsystem  der  jMarkstrahlen.  f Capillarsystera 
des  Labyrinthes,  g Vena  stellata.  h Vena  interlobularis.  i Tubuli  contorti.  b Tu- 
l)uli  recti.  l Degencrirte  Tubuli  contorti.  m Perivenöse  /.eilige  Infiltration.  Vergr.  32. 

auftretenden  ze  lügen  iutertubulüreu  und  periglome- 
r u 1 ä r e u z e 1 1 i g e n Infiltration  (Fig.  (il  f)  d.  c und  Fig.  OKI  >»),  so  ■ 
(lass  mau  von  einer  i n t e r s t i t i e 1 1 e u 1 1 e r d u e ])  h r i 1 i s sprechen  kann,  i 
Im  Gebiete  der  zelligeu  lutiltration  können  auch  die  Ilarukauälchen 
Iluudzellen  enthalten,  weldhe  durch  die  Membrana  pro])ria  der  Harn-  i 
kanälcheii  eingewaudert  sind  und  tlieils  im  Lumen,  theils  in  den  Drüsen-  i 
zellen  selbst  liegen. 
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lu  seltenen  Fällen  kommt  es  auch  zu  einem  stärkeren  ent- 
zündlichen Oe  dem  des  Niereubindegewebes,  durch  welches  die 
Harnkanälchen,  deren  Epithel  mehr  oder  minder  ausgesprochene  degene- 
radve  Veränderungen  zeigt  (Fig.  GIG  c,  d),  durch  breitere,  von  Flüssig- 
keit, zuweilen  auch  von  Fibrin  und  Fetttröpfchen  und  da  und  dort 
auch  von  Rundzellen  durchsetzte  Septen  (a,  g),  die  zum  Theil  gefüllte 
Blutgefässe  einschliessen,  von  einander  getrennt  sind. 


Fig.  617.  Diffuse  Nephritis  mit  serös-fibrinösem  Exsudat  von 
ebem  an  eiteriger  Mediastinitis  und  Pleuritis  mit  Nephritis  am  10.  Tage  nach  Beginn 
der  Erkrankung  gestorbenen  Manne  (Osmiums.  Glyc.).  a Stroma,  stark  verbreitert, 
mit  Körnern  und  Fäden  von  Fibrin,  sowie  mit  einzelnen  Fetttröpfchen  durchsetzt. 
6 Capillaren.  e Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen,  zum  Theil  leicht  verfettet  und 
in  Desquamation  begriffen,  d Abgestossene  Epithelzellen  in  einem  Schleifenschenkel, 
e Körnige  und  fettige  Zerfallsmassen  in  einem  Schleifenschcnkel,  dessen  Epithel  er- 
halten, aber  trübe  ist.  f Hyaliner  Cylinder  in  einem  gewundenen  Kanal,  g Eund- 
zeUen.  Verg.  350. 
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§ 261.  Die  siibaeiite  und  die  ('livoiüsche  pareiicliyinatöse 

haben  im  Allgemeinen  dieselbe  Aetiologie  und  (Icnesel^  I 
■wie  die  a c u t e n N i e r e u e n t z ü n d u n gen,  doch  ist  die  Ursache  der . 
Erkrankung  nicht  immer  zu  ei-kennen.  Die  Schwere  und  die  längere^ 
Dauer  der  Erkrankung  lassen  darauf  schliessen.  dass  das  schädliche- 
Agens  intensiver  und  anhaltender  wirkt,  als  bei  den  acuten  Erkrankungen. 
Infectionen  mit  Stieptokokken,  Pneumokokken,  Diphtheriebacillen.' 
Scharlach,  Masern,  Influenza  etc.  können  unter  nicht  näher  gekannten 
Verhältnissen  diese  Dedingungen  erfüllen  Find  ulceröse  Formen  der 
Lungenschwindsucht  fühlen  sehr  oft  zu  chronischer  parenchymatöser 
Nephritis. 
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Das  Leiden  führt  bei  sclnvereren  Erkrankungen  oft  zu  Hyclroi)s. 
welcher  den  Patienten  zuweilen  erst  auf  sein  Leiden  aufinerksani  macht. 
Der  Harn  ist  reich  au  Eiweiss,  in  der  Menge  niässig  vermindert,  von 
gelber  trüber  Farbe,  von  vermehrtem  s])ecifischem  Gewicht  und  ge- 
wöhnlich nicht  blutig;  doch  kommen  auch  hämorrhagische  For- 
men vor.  Im  Sediment  liegen  zahlreiche  C}dinder  verschiedenster 
(irösse,  farblose  Blutkörperchen,  verfettete  Epithelieu,  körnige  und 
fettige  Deti-itusmasseii  und  Fettkörncheukugelu.  Rothe  Blutkörperchen 
sind  meist  nur  spärlich  oder  fehlen  ganz,  nur  bei  den  hämorrhagischen 
Formen  treten  sie  zu  Zeiten  in  reichlicher  Zahl  auf. 

Genesung  ist  bei  schweren  Formen  der  seltenere  Ausgang.  Häufiger 
ti  itt  nach  Wochen  oder  Monaten  und  Jahren  der  Tod  unter  steigendem 
Hydrops,  durch  Hirnödem  oder  Pleuritis,  Peritonitis,  Urämie  etc.  ein. 
Zuweilen  ändert  sich  das  Bild.  Mit  dem  Auftreten  einer  Herzhyper- 
troi)hie  und  Zunahme  des  Aortendruckes  können  die  IMenge  des  Urins 
sich  steigern,  sein  specifisches  Gewicht  und  sein  Eiweissgehalt  sich 
verringern,  die  Oedeme  schwinden  und  das  klinische  Bild  der  in  du- 
rativen Nephritis  sich  einstellen. 

Der  anatoiiiiseho  Befund  ist  nicht  immer  der  nämliche,  und  es 
wiederholen  sich  hier  die  schon  bei  der  acuten  Nephritis  aufgeführten 
Verschiedenheiten  in  noch  bedeutenderem  Maasse. 

Zunächst  kann  auch  hier  der  makroskopische  Befund  ein  sehr  un- 
erheblicher sein,  indem  die  Nieren  keine  bemerkbare  Schwellung  und 
nur  geringfügige  Aenderungen  ihrer  normalen  Färbung  zeigen.  Es 
kommt  dies  namentlich  in  jenen  Fällen  vor,  in  welchen  sich  die  histo- 
logischen 'N’eränderungen  wesentlich  auf  die  Glomeruli  beschränken, 
so  dass  man  die  Erkrankung  nach  ihrem  Hauptmerkmal  als  eine  chr<>- 
iiisclie  (ilouieruloiiephritis  bezeichnen  kann. 

Am  häufigsten  treten  im  Uebrigen  graue,  grauweisse,  grau- 
gelbe  und  weisse.  durch  Anämie  und  fettige  Degeneration  bedingte 
Färbungen  der  Rinde  auf,  welche  bald  sich  über  die  ganze  Riuden- 
schicht  verbreiten,  bald  sich  auf  einzelne  Theile,  z.  B.  auf  die  inneren 
oder  auch  auf  die  äusseren  Schichten,  beschränken  und  der  Rinde  bald 
ein  exquisit  fleckiges,  bald  auch  wieder  ein  gleichniässiges  Aussehen 
verleihen.  Die  anatomische  Benennung  dieser  Nieren  ist  zunächst 
nach  diesen  Farbenänderungen  gewählt,  indem  man  dieselben  als 
weisse,  als  bunte  und  als  gefleekte  Nieren  bezeichnet.  Ist  gleichzeitig 
auch  Schwellung  der  Niere  vorhanden,  ein  Befund,  der  oft  zu 
erheben  ist,  so  spricht  man  von  grosser  oder  geselnvellter  weisser 
oder  bunter  Niere.  Es  kann  die  Schwellung  durch  Haruretention  in 
den  Kanälchen  so  bedeutend  werden,  dass  das  Gewicht  beider  Nieren 
von  d(X)  g auf  000 — TCX'J  g und  höher  steigt. 

Die  Markkegel  sind  im  Gegensatz  zur  blassen  Rinde  meist  mehr 
oder  weniger  streifig  geröthet.  Das  Rindengebiet  enthält  ferner  oft 
einzelne  gefüllte  Venen,  und  es  bilden  die  gefüllten  Venulae  stellatae 
an  der  Oberfläche  oft  zierliche  rothe  Sterne.  Bei  der  als  clirouisrlK* 
hiluiorrhagische  Ne])hritis  bezeichneten  Form  ist  die  Rinde  von  rothen. 
braunrothen  und  schwarzrothen  umschriebenen  hämorrhagischen  Herden 
mehr  oder  minder  dicht  durchsetzt. 

Die  Consistenz  der  Nieren  ist  meist  weich,  namentlich  bei  Schwel- 
lung derselben.  Die  Oberfläche  ist  im  Ganzen  meist  glatt,  doch  lassen 
sie  bei  längei’er  Dauer  der  Erkrankung  nicht  selten  da  und  dort  kleine 
narbige  Einziehungen  erkennen,  und  es  kommen  Fälle  vor.  in 
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(lenen  weisse  Nieren  sehr  zahlreiche  narbige  Einziehungen  besitzen  und 
zugleich  verkleinert  sind,  so  dass  man  den  Zustand  als  nudsse  Sclinmi|(f- 
iilerti  bezeichnen  kann. 

Der  liistologisclic  Hefmid  b(‘i  subacuter  und  chroiiisclier  jtarcu- 
chyiuatöscr  X(*i»liritis  wechselt,  den  inakroskojtischen  Verhältnissen 
entsprechend,  nicht  unerheblich,  doch  ist  allen  Fällen  gemeinsam,  da^s 
(legeiicrativc  Veräiidcruiigcu  am  seccniin'iKh'U  Famichyiu  in  grosser 
Ausbreitung  vorhanden  sind.  Die  dominirende  Veränderung  bildet 
dabei  die  V e r f e 1 1 u n g , welche  sowohl  die  E ]>  i t h e 1 i e n d e r D 1 o m e - 


Fig.  G18.  Subacute  hämorrhagische  Nephritis  (M.  Fl. Osmiums. Kami.). 
a Normale  Gefässschlingou.  b Mit  farblosen  Blutköi^erchen  gefüllte  Cainllare.  c Des- 
quamirtes  Glomerulusepithel.  d Kmisclepithel.  e Exsudat,  aus  farblosen  und  rothcn 
Blutkörperchen  und  aus  körnigen  Jlassou  bestehend.  Hämorrhagie  in  einem  Kapsel- 
raum und  im  Anfangstheil  eines  Harnkanälchens,  g Körniges  und  geschichtetes  Ex- 
sudat, in  welchem  die  Kerne  desrinamirter  Glomcrulusepithelicn  licken.  Ii  Zerfallenes 
Blut,  welches  des(iuamirte  Glomerulusepithelien  einschliesst.  »'Tubuli  contorti.  A-Schleifen- 
schenkel.  l Harnkanälchen  mit  pigmentirlen  und  fettig  degenerirten  Epithelien.  m Pig- 
menthaltiges Epithel  in  Desquamation,  n Verfettete  Zellen,  zum  Theil  in  Desqua- 
mation. 0 Abgestossenes  und  vcrfettetcsi  Epithel  im  Lumen  eines  normalen  Hani- 
kanälchcns.  p Mit  Blut  gefülltes  Kanälchen,  q Perivenöse,  r perica|>snläre  zellige 
Infiltration,  .s  Pigment  im  Bindcgewebsstronia.  t Mit  Blut  gefüllte  Capillaren. 

Vergr.  dOO. 
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ruli  uihI  der  Harnkanälchen,  als  auch  die  Endothelien  der 
Blutgefässe  betrifft  und  bei  starker  örtlicher  Ausbreitung  die 
weisse  Färbung  der  erkrankten  Niere  bedingt.  Zu  den  degenerativen 
Veränderungen  gesellen  sich  alsdann  noch  Stauung  des  Urins 
in  den  Harnkanälchen  zufolge  der  Verlegung  der  abführenden 
Kanälchen  durch  Cyliuder  und  durch  abgestosseue  Epithelieu  sowie 
mehr  oder  minder  erhebliche  entzündliche  Exsudationen,  ent- 
zündliches Oedein  und  zellige  Intiltrationen  des  Niereubiudegewebes. 
hinzu.  Nach  längerem  Bestände  des  Leidens  tinden  sich  endlich  immer 
auch  schon  Zustände  von  Atrophie,  charakterisirt  durch  die  Ver- 


Fig.  (319.  (3  Wochen  alte  Nephritis,  entstanden  nach  ötrepto- 

kokkenpanaritium  (Fi^emm.  Safr.).  a Glomerulus,  zum  Theil  mit  Fetttröpfchen 
be-ctzt.  b Gewucherte  Kap.sel.  c Gewuchertes  intertubuläres  Bindegewebe,  ä Ver- 
fettetes Epithel,  e Bla.sige  Kugeln.  Vergr.  .ö80. 


ö düng  einzelner  G 1 o m e r u 1 i und  A t r o ])  h i e d e r z u g e h ö r i g e n 
Harnkanälchen.  Meist  gesellt  sich  zu  dieser  Veränderung  auch 
noch  eine  Imlnratioii  der  in  kleinen  Herden  auftretenden  atropliischen 
Bezirke. 

Die  Gloinernli  können  alle  jene  bei  der  acuten  Nei)hritis  vor- 
l'  kommenden  \'eränderungen  zeigen,  und  es  sind  dieselben  meist  noch 
'Veit  ausgej)rägter  als  bei  letzterer.  Oft  ist  es  namentlich  die  \er- 
f e 1 1 u n g d e s Ci  1 0 m e r u 1 u s e p i t h e 1 s (Fig.  Gib  «),  welche  den  Process 
charakterisirt,  in  anderen  Fällen  treten  Schwellung,  Wucherung 
und  D e s (1  u a m a t i 0 n d e 8 E ])  i t h e 1 s in  den  Vordergrund  (Fig.  (i  1 8 c,  o), 
■ oder  es  combiniren  sich  beiderlei  V eränderungen.  Im  Uebrigen  kommt 
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cs  zuin  Austi  itt  von  e i tv  ei  ssli  al  t i gc  r Flüssigkeit,  oft  auch  von 
Len kocy teil  (e),  bei  häinoniiagisclien  Formen  auch  von  Flut  (f)  in 
(len  Kajiselrauni  und  die  zugeliörigen  Harnkanälchen  (p).  Aus  d(tr 
vorhandenen  Eiweisssubstanz  können  sich  sclion  im  Kapselraum  hyaline 
oder  auch  körnig-faserige  Gerinnungsmassen  (g)  bilden. 

Die  Glomeruli  selbst  können  durch  die  Anfüllungsmassen  im 
Kapselrauni  comprimirt  werden.  Im  Uebrigen  treten  vielfach  \'er- 
fettungen  des  Endothels,  zuweilen  auch  \'erdickungen  der  Wand  der 
Capillaren  auf,  und  es  schliessen  die  Cajiillarschlingen  (h)  oft  erhaltene 
oder  auch  verfettete  Leukocyten  in  mehr  oder  minder  grossei-  Zahl. 
zuAveilen  auch  hyaline  Thromben  ein. 


Fig.  620.  Fibröse  Entartung  und  Obliteration  der  Glomeruli  bei 
einer  Nephritis  vou  2‘/,  jMonaten  Dauer  tFonn.  Häm.  PikrinsäurefuifeinV 
a Offene,  b obliterirte  hyaline  Glomeruluscapillaren.  c Faserige  GlomeruIuska]>sd. 
d Harnkanälchen.  A^'ergr.  .öOO. 

Im  Bindegewelie  der  Kajisel  können  sich  Wucherungen  einstelleii. 
welche  zu  einer  zcllig  fibi-öscn  Verdickung  der  Kajisei 
(Fig.  (il!)  h lind  Fig.  (520  r)  führen;  ebenso  kann  auch  von  den  in 
den  Ka])selraiim  eintretenden  RI  iit  ge  fassen  aus  eine 
bindegewebige  Wucherung  ihren  Amsgang  nehmen. 

Älit  dem  Fortschreiten  der  Erkrankung  stellen  sich  Yerödiimrs- 
proc(‘ss(‘  in  den  («loineruli  ein.  wobei  die  Ca])illarschlingen  iindiircli- 
gängig  werden  (Fig.  (>20  l>)  und  vielfach  untereinander  zu  einer  honio-  ( 
genen  kernarnien  Masse,  verschmelzen.  Mit  der  Verödung  der  Gefässc  1 
geht  auch  das  Eiiitliel  zu  Grundi'  (b).  und  der  Glomeruliis  bildet  schliesslicli  j 
ein  homogenes  kernarnies  oder  auch  kernloses  Knötchen  (Fig.  (»21  c).  | 


Clironisclie  parencliyinatose  Nephritis.  81Ö 

<las  von  einer  gesclirninpften,  zuweilen  verdickten  Kapsel  umschlossen 
wird. 

Die  Hariikaiiälelion  zeigen  stets  zn  einem  Theil  ausgesprochene 
fettige  Degeneration.  Zerfall  und  Des(piamation  ihres  Epithels  (Fig.  618 
n,  0,  Fig.  <)19  d.  Fig.  621  n,  b,  c,  Fig.  622  a,  b,  c),  und  es  sind 
namentlich  die  weissen  Nieren,  in  denen  diese  Veränderungen  eine 
bedeutende  Ausbreitung  erlangen,  während  in  graurothen,  wenig  abge- 
blassten uiul  gedeckten  Nieren  diese  Veräudernngen  geringer  sind  und 
bei  jenen  Formen  der  Nephritis,  die  man  als  (Homer nlonephritis  be- 
zeichnet, keine  neunenswerthe  Ausbreitung  erlangen. 

Die  ^'erfettuug  betriftt  vornehmlich  die  gewundenen  Harnkanälchen, 
erstreckt  sich  aber  auch  auf  die  geraden  Kanälchen,  befällt  aber  nie 


Fig.  621.  Nephritis  parenchymatös  a chronica  (Flemm.  Safranin). 
Mann  v.  16  J.  Hydrops  seit  4‘/„  Monaten,  a,  b,  c Harnkanälchen  mit  verschieden 
stark  fettig  degenerirtem  Epithel,  d Verdicktes  und  mit  Fetttröpfchen  durchsetztes 
Bindegewebsstroma.  e Atrophischer  Glomerulus.  Vergr.  300. 


alle  Harnkanälchen  gleichmässig,  sondern  tritt  herdweise  auf  und  be- 
dingt dadurch  die  feine  Fleckung  der  Rinde.  Im  Lumen  der  Harn- 
kanälchen liegen  vielerorts  verfettete  Zellen  (Fig.  618  o,  Fig.  621  c. 
Fig.  622  c,  d)  und  deren  Trümmer,  ferner  hyaline  und  körnige  Ge- 
rinnungsmassen (Fig.  622  b,  e)  und  Leukocyteu,  bei  hämorrhagischer 
Nephritis  auch  Blut  (Fig.  618  p)  und  Pigmentkörner.  Nicht  selten 
schliesst  alsdann  auch  ein  Theil  der  Epitlielien  körniges  Pigment 
im)  ein. 

Das  iiiHrtubuläro  liiiKlegewebe  ist  da  und  dort  der  Sitz  einer 
mehr  oder  minder  erheblichen  zelligen  Infiltration  (Fig.  618  g,  r), 
welche  eine  ähnliche  Vertheilnng  zeigt  wie  bei  acuter  Nephritis. 
Daneben  kann  mehr  oder  minder  erhebliches  Oedem  bestehen. 

In  manchen  Fällen  ist  das  Stützgewebe  da  und  dort  verbreitert, 
in  ein  wucherndes  Gewebe  nmgewandelt  (Fig.  619  c).  Nach  längere)- 
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Dauer  des  Processes  ist  aucli  eine  wirkliche  Ilyiiertrophie  des  Pdnde- 
gewebes  (Fig.  (121  d und  Fig.  622  f)  zu  constatiren.  Es  kommt  dies 
uamentlicli  in  Fällen  zur  Beobachtung,  in  denen  die  Niere  an  ihrer 
(dberdäche  narbige  Einziehungen  zeigt,  in  denen  also  bereits  durch 
N^erödung  von  ülomeruli  partielle  Atrophie  eingetreten  ist.  Endlich 
kann  auch  das  intertubuläre  Bindegewebe  mehr  oder  weniger  reichlich 
Fetttröpfchen  enthalten  (Fig.  621  d,  Fig.  622  f),  welche  theils  in  Capillar- 
endothelien,  theils  in  Bindegewebszellen  und  Lymphocyten.  theils  auch 
frei  im  Gewebe  liegen. 


Fig.  (522.  Nephritis  chronica  parenchymatosa  (Flexbi.  Safranin). 
Mann  v.  16  J.  Hydrops  seit  4V,  Monaten,  a Harnkanälchen  mit  leicht  verfettetem 
Epithel,  b Harnkanälchen  mit  theilweise  verfettetem  Epithel  und  ateestossenen  Zellen 
im  Lumen,  e Erweitertes  Harnkanälchen  mit  total  verfettetem  E^pithel  und  zahl- 
reichen verfetteten  Zellen  im  Lumen,  d Kanälchen  mit  fettigem  Detritus  im  Innern, 
e Kanälchen  mit  hyalinem  Cylinder.  f Leicht  verdicktes,  mit  Fetttröpfchen  durch- 
setztes Bindegewebsstroma.  Vergr.  300. 


Literatur  über  chronische  parenchymatöse  Nephritis. 
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SinjerSf  Pathologie  des  nephrites  chroniques,  Bruxelles  1S86. 

Tischler  u.  SchntX)  Studien  über  versch.  Formen  d.  Nephritis,  Z.  f.  Heilk.  III  1S8S. 
M'einbaiitn,  Jlorb.  Br,  in  Folge  von  Schwangerschaft,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  XIII  1887. 
Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthalten  § £60  und  ji  £6S. 

§ 262.  Die  indurirte  Scdirumpfniore  ist  in  ihrer  typischen  Form 
eine  verkleinerte,  verhärtete,  an  der  Oberfläche  granulirte  Niere 
(Fig.  623)  von  graurother  oder  rother,  selten  blasser  Färbung,  welche 
auf  dem  Durchschnitt  eine  erhebliche  Verschmälerung  der  Rinde,  oft 
auch  eine  Verkleinerung  und  Abdachung  der  Markkegel  erkennen  lässt. 
Die  ■\"eränderung  wird  als  das  Product  einer  elivoiiisclieii  iiiterstitiolleii 
Nephritis  angesehen,  bei  welcher  ein  blasser,  nur  wenig  eiweisshaltiger 
Urin  mit  niedrigem  specidschem  Gewicht  und  wenigen  Formelementen 
(blasse  hyaline  Cylinder,  farblose  Blutkörperchen,  intercurrent  auch  rothe 
Blutkörperchen)  in  reichlicher  Menge  abgeschieden  wird.  Im  Uebrigen 
werden  der  chronischen  interstitiellen  Nephritis  auch  leichtere  A^er- 
änderungen,  bestehend  in  multiplen , kleinen , narbigen  Ein- 
ziehungen der  Nierenoberfläche,  denen  eine  örtliche  Atro- 
])hie  und  Induration  des  Nierengewebes  entspricht,  zugezählt. 


Fig.  623.  Feingranulir te  indurirte  öchrumpfniere.  Natürliche  Grösse. 

Die  loichteroii  yerämleruiigeii  stellen  meist  Residuen  acut 
oder  s u b a c u t oder  auch  chronisch  verlaufener  n e p h r i - 
tischer  Processe  dar,  welche  stellenweise  unter  Hinterlassung 
atrophischer  indurirter  Herde  zur  Abheilung  gelangten  und  danach 
sich  nicht  weiter  veränderten  oder  wenigstens  nicht  neue  gesunde 
Theile  ergriffen.  Die  kleinen,  derken,  grannlirten  Sehrninpfnieren 
verdanken  einem  Processe  ihre  Entstehung,  der  bis  zum  letalen 
Ende  weitere  J’ortschritte  machte  und  sich  entweder 
an  eine  acute  Nephritis  bekannter  Genese  (Infection, 
Intoxication),  zum  Th  eil  nach  längerem  Stillstand  dei' 
Erkrankung  a n s c h 1 o s s , oder  sich  allmählich  und  unver- 
merkt entwickelte,  bis  A'erdauungsbeschwerden , Sehstörungen, 
Herzklopfen,  Beengung  sein  A'orhan densein  ankündigten  und  Oedem, 
Hirnblutungen,  urämische  Erscheinungen,  Entzündungen  seröser  Häute 
etc.  das  Leiden  zum  tödtlichen  Ende  führten.  AVahrscheinlich  spielen 
auch  bei  Entstehung  der  letztgenannten  Formen  Infection en,  in 
<leren  A'erlauf  schädlich  wirkende  Substanzen  zur  Abscheidung  durch 
die  Nieren  kommen,  eine  wichtige  Rolle,  doch  können  auch  nicht- 
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ini'ectiösc  Stoffwecliselstörinigen  ((Jiclitj  odei’  clironisclie 
Into.xicationen  (Bleivergiftung)  /.u  einem  solchen  Resultate  führen. 
Bedingung  ist  dabei  nur,  dass  sie  nicht  frühzeitig  so  heftig  auf  die 
Niere  wirken,  dass  die  Function  derselben  insufficient  wird.  Es  i.'^t 
die  sog.  interstitielle  N e ]) h r i t i s , die  zur  i n d u r a t i v e ii 
N i e r e n s c h r u m p f u n g führt,  von  der  sog.  c h r o n i s c h e ii 
l)arenchymatösen  Nephritis  nicht  in  ihrem  Wesen,  son- 
dern nur  graduell  verschieden,  d.  h.  es  dürfen  die  degene- 
rativen  Veränderungen  am  secernirenden  Parenchym  zu  keiner  Zeit 
einen  solchen  Grad  erreichen,  dass  die  Nierenfunction  in  einer  mit  dem 
Leben  unverträglichen  Weise  gestört  wird. 


Fig.  624.  Schnitt  aus  einer  fein  granulirten  indiirirten  Schrninpf- 
niere  von  einem  Manne  von  20  Jahren  ca.  1*/,  Jahre  nach  acutem  Beginn  der  Erkran- 
kung (Alk.  Kam.),  a Verdickte  fibröse  BowMAJj’sche  Kapsel,  b Normale  Glomerulus- 
gefässe.  c Gloraerulus,  dessen  Gefässschlingen  zum  Theil  nndurchgängig  und  homogen 
geworden,  dessen  Epithelien  zum  grössten  Theil  verloren  gegangen  sind,  rf  Total 
verödeter  Glomerulus.  e Homogene,  mit  Kernen  versehene,  aus  Exsudat  und  des- 
quamirtem  Epithel  entstandene  Gerinnungsmasse,  f Desquamirtes  Gloraerulusepithel. 
(j  Kapsel epithel.  h Collabirte  Harnkanälchen  mit  atrophischen  Epithelien.  i Collabirte 
Kanälchen  ohne  Epithel,  k Hyperplasirtes  Bindegewebsstroma.  l Kleinzellige  Herde. 
m Normales,  etwas  erweitertes  Harnkanälchen,  n Vas  afferens.  o Vene.  Vergr.  2.‘i0. 

Der  liistologische  Befund  ist  im  Wesentlichen  stets  durch  eine 
partielle  Atroithie  des  secernirenden  Parenchyms 
(Fig.  624  c,  (Z,  //,?),  durch  Hyper trojthie  des  Bindegewebes 
(a,  /c)  und  durch  zellige  Herde  (^),  meistauch  noch  durch  de  gene- 
rative Veränderungen  am  Epithel  charakterisirt.  Im  ganzen 
finden  sich  also  dieselben  Veränderungen  wie  bei  der  chronischen 
])arenchymatösen  Nejthritis,  doch  ist  die  Ausbreitung  der  einzelnen 
Veränderungen  eine  andere,  und  es  verleihen  die  in  den  Vordergrund 
tretende  Atrojihie  des  secernirenden  Parenchyms  und  die 
Induration  des  Bindegewebes  der  indurativen  atrophirenden 
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Nepliritis  ein  charakteristisches  Gepräge.  Immerhin  ist  zn  bemerken, 
(lass  es  Uebergangsformen  giebt,  in  (lenen  stärkere  Betlieiligung  des 
Epithels  die  interstitielle  Nephritis  mehr  nnd  mehr  der  j)arenchymatösen 
nähert. 

Die  frischesten  Veränderungen  im  Bindegewebe  bestehen  in  der 
Bildung  zellreicher  Herde  (7),  die  sich  aus  gewucherten  Bindegewebs- 
zellen nnd  Lymphocyten  zusamnmnsetzen.  Später  ist  das  intertubnläre 
Bindegewebe  (Je)  mehr  oder  weniger  vermehrt  nnd  zeigt  deutlich  eine 
faserige  Beschaffenheit. 

Die  Adventitia  der  in  das  hypertroi)hische  Gewebe  eingeschlossenen 
Blutgefässe  («,  o)  ist  meist  mehr  oder  minder  verdickt.  Zuweilen  greift 
die  l’erdickung  auch  auf  die  inneren  Häute,  namentlich  auf  die  Intima 
über  nnd  führt  zn  Gefässvereugnng.  Von  den  intertnbnlären  Capillaren 
geht  stets  ein  Theil  durch  Verödung  verloren. 

Die  Epithelien  der  Glomernli  sind  in  frischen  Erkrankungsherden 
oft  geschwollen  oder  von  der  Untertläche  abgehoben,  des(iuamirt  (/’), 
doch  erreichen  diese  ’\"erändernngeu  nur  ausuahmsweise  eine  solche 
Höhe  wie  bei  parenchymatöser  Nephritis,  und  auch  das  Kapsele])ithel 
lässt  nur  selten  eine  erhebliche  Zellverniehrnng  nnd  Des(iuamation  er- 
kennen. Bei  Eintritt  der  l'erödnng  verlieren  die  Glomernlusgefässe 
ihr  Epithel  (c)  nnd  werden  zn  blassen,  homogenen  oder  feingekörnten, 
kernarmen  oder  fast  kernlosen  (d)  soliden  Gebilden,  welche  weder  für 
Blut  noch  für  Injectionsmasse  mehr  durchgängig  sind.  Die  Kapseln 
der  Glomernli  (Fig.  624  a)  sind  bald  mehr  bald  weniger  verdickt,  fibrös. 

Während  der  Zeit  der  Erkrankung  tritt  aus  den  Glomernli  eiweiss- 
haltiges Harnwasser  aus,  welches  meist  in  die  Harnkanälchen  abtliesst, 
mitunter  jedoch  mit  dem  desquamirten  Epithel  zn  den  früher  be- 
schriebenen kernhaltigen , oft  geschichteten  Fibrinniassen  erstarrt, 
Avelche  den  Glomerulus  Avie  eine  Kappe  umgeben. 

Mit  der  eiAveisshaltigen  Flüssigkeit  können  auch  rothe  nnd  farblose 
Blutkörperchen  in  den  Kapselraum  eiutreten. 

Die  Epithelien  der  Harnkanälchen  erleiden  dieselben  Degenerationen, 
Avie  sie  oben  für  die  parenchymatöse  Nephritis  beschrieben  Avnrden, 
(loch  pflegen  dieselben  Aveniger  ausgebreitet  nnd  Aveniger  hochgradig 
entAvickelt  zu  sein. 

Hat  sicli  an  einer  Stelle  bereits  BindegeAvebe  entAvickelt,  so  pflegen 
die  Harnkanälchen  auch  schon  atrophirt  zu  sein.  Ihr  Lumen  ist  ver- 
engt nnd  statt  des  secernireuden  Epithels  enthalten  sie  nur  noch  kleine 
cubische  Zellen,  Avelche  entweder  einen  Randbesatz  bilden  oder  regellos 
im  Lumen  der  Kanälchen  liegen  (//).  Manche  Kanälchen  sind  sogar 
ganz  collabirt  und  ihr  Ei)ithel  untergegangen  (4). 

Der  Inhalt  der  nicht  atrophirten  Harnkanälchen  ist  der  nämliche 
Avie  bei  der  parenchymatösen  Nephritis,  nur  ist  die  Zahl  der  Kanälchen, 
Avelche  Cylinder  soAvie  Producte  des  E]iithelzerfalles  enthalten,  viel  ge- 
ringer als  bei  letzterer.  Ebenso  sind  Blutungen  seltener. 

Hat  die  Niere  jenen  Zustand  erreicht,  in  Avelchem  mau  dieselbe 
als  granulirte  Schrumpfniere  bezeichnet,  so  ist  sie  von  Binde- 
geAveb.szügen  (Fig.  625  B)  (Inrchsetzt,  Avelche  in  der  Weise  angeordnet 
sind,  dass  ZAvischen  ihnen  Inseln  erhaltenen  NierengeAvebes  (A)  liegen. 

Die  BindegCAvebszüge  gehen  von  den  narbigen  Einziehungen  der 
Oberfläche  (Bj  ans  und  verlaufen  von  da  nach  der  Basis  der  Markkegel, 
gehen  aber  dabei  vielfache  Verbindungen  mit  benachbarten  Zügen  ein, 
so  dassfsie  auf  senkrecht  zur  Oberfläche  geführten  Schnitten  rundliche 
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oder  ovale,  seltener  langgestreckte  Inseln  von  Nierengewehe  ein- H 
schliessen.  Sie  entwickeln  sich  mit  Vorliebe  dem  Verlaufe  der  Venen  fii 
ents])recliend,  können  indessen  von  da  aus  nach  verschiedenen  Pich--^ 
tungen  das  Labyrinth  durchziehen.  Je  zahlreicher  sie  werden,  desto 
kleiner  fallen  natürlich  die  dazwischen  liegenden  Gewebsin.seln  aus.  \ ? 
desto  kleiner  werden  die  an  der  Oberfläche  sichtbaren  Granula.  ^ 

isj,  Die  die  Nierenrinde  durchziehenden  Bindegewebszüge  enthaltend 
stets  verödete,  von  mehr  oder  weniger  verdickten  Kaitseln  umgebene d 
Glomeruli  {h,  i)  und  atrophische  und  collabirte  Harnkanälchen  (e. 


Fig.  625.  Durchschnitt  durch  die  äussere  Rindenschicht  einer 
indurirten  Schrumpfniere  (Alk.  Karm.).  A Reste  von  Nierengewebe,  an  der 
(Oberfläche  Granula  bildend.  B Narbenzüge,  an  der  Oberfläche  Einziehungen  ver- 
ursachend. a Normale,  b erweiterte  Kanälchen,  c Cystchen.  d Normale  Glomeruli. 
c Atrophische,  collabirte,  mit  Epithel  getüllte  Kanälchen,  f Atrophische  leere  Kanäl- 
chen. g Hyperplasirtes  Bindegewebe,  h Verödete  Glomeruli  mit  verdickter,  i ohne 
verdickte  Kapsel.  Ic  Kleinzellige  Infiltration,  l Arterie,  m Vene.  Vergr.  40. 

Einzelne  Kanälchen  sind  durch  Retention  seceriürten  Uriiies  (c)  er- 
weitert. Nicht  allzu  selten  kommen  auch  Fälle  vor.  in  denen  die 
cystische  Entartung  eine  grosse  Zahl  von  Harnkanälchen  betrifft,  so 
dass  die  Niere  von  hirsekorn-  bis  kirschengrossen  Oystchen  dicht  durch- 
setzt wird  (erworbene  Cystenniere)  und  dadurch  wieder  an 
Grösse  zunimmt. 

Die  noch  übrig  gebliebenen  Inseln  von  Nierengewebe  können  normale  i 
\’erhältnisse  (a)  bieten.  Häutig  indess  zeigt  ein  Theil  der  Harnkanäl-  i 
(■heil  und  der  Glomernli  eine  c o m ]> en sa t o r is ch e Hypertrophie.^ 
Ein  Theil  des  noch  erhaltenen  E])ithcls  ist  stets  in  Verfettung  be-, 
griffen,  doch  wechselt  die  Ausbreitung  dieser  Degeneration  im  Einzel- 
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falle  sehr  erheblich.  Da  und  dort  finden  sicli  ferner  auch  zelligo 
Herde  (k),  ein  Beweis,  dass  der  Entzündnngszustand  noch  fortbesteht. 

In  der  Rinde  sowohl  als  in  der  Marksuhstanz  enthalten  manche 
Kanälchen  hyaline  Cylinder  oder  wohl  auch  ahgestosseue  Epithelzellen 
und  einigrirte  farblose  Blutkörperchen. 

Durch  die  Induration  des  intertubulären  Bindegewebes  und  die 
Verödung  der  Gloineruli  geht  stets  ein  grosser  Theil  der  Rindenblut- 
hahn zu  Grunde.  In  Folge  dessen  erweitern  sich  die  Bahnen  nach  der 
^larksubstanz,  doch  bieten  letztere  keinen  vollkommenen  Ersatz  für 
den  Verlust  der  Rinde. 

Die  indurirte  und  die  arteriosklerotische  (§  258)  Schrumpf niere 
sind  einander  nahe  verwandte  Zustände,  und  es  lässt  sich  auch  keine  scharfe 
Grenze  zwischen  beiden  Erkrankungsformen  ziehen.  Es  rührt  dies  davon  her,  dass  beiden 
Processen  die  Verödung  der  Glomeruli  und  eines  Theiles  des  ar- 
teriellen Gef ässsystems  gemeinsam  ist.  Ein  Unterschied  besteht  nur  darin, 
dass  bei  der  arteriosklerotischen  Nierenschrumpfung  der  Process  zunächst  auf  die  Ar- 
terienwände und  die  Glomeruli  beschränkt  ist  und  sehr  allmählich  sich  entwickelt, 
während  bei  der  indurativen  Nephritis  auch  ausserhalb  des  Bereiches  der  Gefäss- 
wände,  im  periglomerulären  und  intertubulären  Bindegewebe  Wucherungen  auftreten, 
welche  eine  Induration  des  Nierenbindegewebes  nach  sich  ziehen,  und  dass  zugleich 
auch  stärkere  Epitheldegenerationen  den  Process  compliciren. 
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Leyden,  Ueber  Nierenschrumpfung  u.  Nierensklerose,  Zeitschr.  f.  Min.  Med.  II  1880. 
Lussana,  SidV  alroßa  granuläre  dei  reni,  Gaz.  Med.  Ital.  1888  und  IS84. 

Sttbourin,  Contrilndion  d l’etude  de  la  cirrhose  renale,  Arch.  de  phys.  IX  1882. 
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Senator,  Chron.  interstit.  Nephritis,  V.  A.  78.  Bd.;  Schrumpfniere,  Berl.  Min.  Woch.  1880. 
Ziegler,  Ueber  die  Ursachen  d.  Nierenschrumpfung,  D.  Arch.  f.  Min.  Med.  25.  Bd.  1879. 
Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthalten  ^ 258  u.  ^ 260. 


5.  Tuberkulose  und  Syphilis  der  Nieren. 

§ 268.  Die  Tuberkulose  der  Nieren  eutsteht  meistens  durch 
hämatogene  Infection,  doch  kann  auch  eine  in  den  Harn  ab- 
leitenden Wegen  localisirte  Tuberkulose  auf  die  Niere  übergreifen. 

Man  unterscheidet  eine  acute  Miliartuberkulose  und  eine  chronische 
Localtuberkulose  der  Nieren. 

Die  Miliartuberkulose  ist  meist  Theilerscheiuuug  einer  über 
einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil  der  Organe  verbreiteten  Tuberkel- 
eruption. Da,  wo  die  Bacillen  hingelangen,  erscheinen  zunächst  kleine, 
helle,  graue,  verwaschene  Flecken.  Weiterhin  entwickeln  sich  graue 
Knötchen,  die  später  weiss  werden  und  häufig  von  einem  rothen  Ilof 
umgeben  sind.  Die  grauweisse  Verfärbung  ist  theils  durch  eine 
Wucherung  des  Bindegewebes,  theils  durch  eine  trübe  Schwellung  und 
Nekrose  des  Epithels  bedingt.  Innerhalb  der  Tuberkel  gehen  die  ein- 
zelnen Nierenbestandtheile  zu  Grunde. 


S22 


Pathologische  Anatomie  der  Nieren. 


r 


Die  Zahl  der  Tuberkel,  die  in  einer  Niere  sich  entwickeln,  ist  bald 
bedeutend,  bald  gering.  Zuweilen  ist  die  Eru])tion  auf  das  Gebiet  eines 
Astes  der  Nierenarterie  beschränkt. 

Die  chronische  Localtuberkulose  der  Nieren  beginnt  wie 
die  Miliartuberkulose  da,  wo  die  durch  den  Blutstrom  zugefiihrten 
Dacilleu  zur  Ansiedelung  gelangen.  Dies  kann  sowohl  innerhalb  der 
Niere  als  auch  innerhalb  der  Schleinihaut  der  Nierenkelche  und  des 


Nierenbeckens  geschehen  und  ist  oft  auf 


Fig.  626.  Tuberkulose  der  linken  Niere. 
Längsschnitt,  a Kleinere,  b grössere  Käseknoten, 
e Erweichter,  d erweichter  und  mit  dem  Nieren- 
becken (e)  communicirender  Käseherd.  der  nat. 
Grösse. 


Schleimhaut  des 
gelben  Schorfen 


einen  Gefässbezirk  beschränkt. 
Zuerst  entstehen  graue 
Knötchen,  die  später  ver- 
käsen. Im  Verlaufe  von 
Monaten  wachsen  sie  in 
der  Niere  durch  radiär  fort- 
schreitende Infiltrationen 
zu  grösseren  verkäsenden 
Knoten  heran . während 
durch  locale  Infection  neue 
Knötchen  auftreten  (Fig. 
620  h,  a).  In  der  Schleim- 
haut des  Nierenbeckens  (e) 
breitet  sich  der  Process 
theils  in  Form  einer  dif- 
fusen Gewebsinfiltration. 
theils  durch  Bildung  von 
Knötchen  aus.  Die  Nieren- 
knoten sowohl  als  die 
Schleimhautinfiltrationen 
sterben  früher  oder  später 
ab  und  zerfallen,  so  dass 
sich  Cavernen  (d)  bilden. 

So  kommt  es  denn, 
dass  nach  Jahre  dauernder 
Erkrankung  das  Gewebe 
der  stark  vergrösserten 
Niere  von  mehr  oder  we- 
niger zahlreichen  Erwei- 
chungshöhlen (c,  (f)  durch- 
setzt ist,  welche  mit  einer 
dicken  verkästen  gelb- 
weissen  Granulations- 
schicht ausgekleidet  sind 
und  mit  dem  Nierenbecken 
(e)  in  Verbindung  stehen. 
Die  infiltrirte  verdickte 
Oberfläche  mit  uekrotischeu 
oder  es  ist  wohl  auch  die 


-J 


Ui 

■ :‘i 


Nierenbeckens  ist  an  der 
und  Geschwüren  besetzt, 
ganze  Wand  des  Nierenbeckens  infiltrirt  und  verdickt,  und  ihre  innerste 
Schicht  in  eine  käsige,  nekrotische,  vielfach  ulcerirte  Älasse  umgewandelt. 

Häufig  setzt  sich  diese  Voräuderung  auch  auf  den  Ureter  fort, 
welcher  dabei  zu  einem  resistenten  Rohre  mit  dicken  Wandungen  wird. 
Die  Innenfläche  ist  entweder  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  weiss.  nekro- 
tisch und  mit  zahlreichen  ülceratioueu  besetzt,  oder  aber  grau  infiltrirt 
und  nur  stellenweise  nekrotisch  und  ulcerirt.  Zuweilen  bilden  .sich  Itei 


Tuberkulose.  Syphilis.  Cysten. 
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Tuberkulose  der  Nieren  ini  Nierenbecken  cliolesteatoniartige,  aus  horn- 
schnppenälinliclieu  Epitlielien,  Cholesterin  und  Eiter  bestehende,  perl- 
mutterartig glänzende  Massen.  Schliesslich  kann  die  Niere  ganz  imter- 
geheu,  so  dass  nur  noch  ein  dickwandiger  Sack  vorhanden  ist. 

Meist  erkrankeu  beide  Nieren,  doch  ist  der  Process  in  der  einen 
häutig  bedeuteud  weiter  vorgeschritten  als  in  der  anderen. 

Nach  Untersuchungen  von  Heyn  können  Tuberkelbacillen  Nieren- 
entzündungen verursachen,  welche  ihren  Ausgang  in  bindegewebige 
Schrumpfung,  ohne  Bildung  käsiger  Knötchen,  nehmen. 

Sypliilitiselie  Nioronorkraiikuiigeii  mit  charakteristischen  Ver- 
änderungen sind  sehr  selten,  doch  kommt  es  vor,  dass  unter  dem  Ein- 
tlusse  der  Sy])hilis  Entzündungen  entstehen,  welche  durch  die  Bildung 
von  narbigem  Bindegewebe  sowie  von  verkäsenden  Gummiknoten,  ähnlich 
denjenigen  in  der  Leber,  gekennzeichnet  sind. 

Bei  hereditäi’er  Syphilis  kommen  in  seltenen  Fällen  Induration 
und  Schrumpfung  der  Nieren  zur  Beobachtung.  Es  kann  bei  stärkerer 
Wucherung  des  Bindegewebes  ferner  die  Ausbildung  der  Glo- 
meruli  und  der  drüsigen  Theile  der  Niere  durch  intrauterine  Syphilis 
retardirt  werden. 

Literatur  über  Tuberkulose  und  Syphilis  der  Niere. 

Arnold,  üeber  Xierentuberkulose,  Virch.  Arcli.  SS.  Bd.  ISSJ. 

Baumgarten,  Ueber  Tuberkel  und  Tuberkulose,  Berlin  1885. 

Beselin,  Cholesteatomähnliclie  Desquamation  im  Nierenbecken  bei  primärer  Tuberkulose  der- 
selben Niere,  Virch.  Arch.  99.  Bd.  1885. 

Bowel.  Tuberculose  exper.  du  rein,  Ann.  de  l’Inst.  Pasteur  1894- 

Huusev,  Z.  Histologie  des  miliaren  Nierentuberkels,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  40-  Bd.  1887. 
Heyn,  Nephritis  bacillaris  Tuberkulöser  ohne  Tuberkel,  Virch.  Arch.  165.  Bd.  1901. 
Hochsinger,  Studien  über  die  hereditäre  Syphilis,  Wien  1898. 

Israel,  Nierentuberkulose,  D.  med.  Wochenschr.  1898. 

Karvoncn,  Die  Nierensyphilis,  Berlin  1901. 

r.  Kfzyieicki,  £9  Fälle  von  Urogenitaltuberkidose,  Beitr.  c.  Ziegler  III  1888. 
Murchiafava,  Arteriitis  u.  Glomerulitis  b.  hered.  Syphilis,  ,1.  p.  le  Sc.  Med.  VIII  1885. 
Meyer,  Ausscheidungstuberkulose,  Virch.  Arch.  141.  Bd.  1895. 

Seile)',  Nierensyphilis,  Dtsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  S9.  Bd.  1881. 

Steinthal,  Tuberkid.  Erkrankung  d.  Niere  u.  d.  Urogenitalapparates,  V.  A.  100.  Bd.  1885. 
Stroebe,  Zur  Ilistol.  d.  congen.  Nierensyphilis,  Centralbl.  /.  allg.  Path.  II  1891. 
Ylrchoiv,  Die  krankhaften  Geschwülste  II  1865. 

Wagner,  E.,  Nierensyphilis,  Dtsch.  .Irch.  f.  klin.  Med.  S8.  Bd.  1881. 


H.  Cysten,  Geschwülste  und  thierische  Parasiten 

der  Nie  r e. 

§ 264.  Vereinzelte  Cyst(‘ii  in  Form  Stecknadelkopf-  bis  apfel- 
grosser glattwandiger  Blasen,  welche  klare  Flüssigkeit  enthalten,  linden 
sich  nicht  selten  in  Nieren,  welche  im  Uebrigen  keine  pathologische 
Veränderung  zeigen.  Sie  entstehen  durch  Retention  von  Secret  in 
Harnkanälchen,  deren  zugehöriger  Glomerulus  noch  functionirt,  während 
irgend  eine  Stelle  des  Kanälchens  versto])ft  ist. 

Zalilroiche  Cystelieii  von  Stecknadelkopf-  bis  Erbsengrösse  linden 
sich  sodann  nicht  selten  in  Nieren,  welche  durch  chronische  Ne- 
phritis und  durch  arteriosklerotische  Schrumpfung  ver- 
ändert sind.  Der  Inhalt  dieser  Cystchen  ist  bald  flüssig,  bald  kolloid 
und  ist  demgemäss  bald  ein  Product  einer  noch  andauernden  Nieren- 
secretion  in  dem  zugehöi'igen  Kanalabschnitt,  bald  ein  Product  patho- 
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logischer  Vorgänge  iin  Ejjitliel.  Zuweilen  sind  Sciiruinpfnieren  von 
kleinen  Kolloidcystclien  dicht  durchsetzt. 

Eine  cystische  Degeneration  der  Nieren,  die  zu  umfang- 
reichen Tumoren  führt,  kommt  am  häufigsten  in  der  Weise  vor. 


dass  sich  die  stark  vergrösserte  Niere  fast  ganz  aus  Cysten  von  Erbsen- , 
bis  Apfelgrösse  zusammeusetzt  (Fig.  027).  so  dass  zwischen  den  Cysten^ 
grossentheils  kein  Drüseuparenchym  mehr  zu  erkennen  und  der  Rest  ' 
des^noch  vorhandenen  Drüsengewebes  bedeutend  verunstaltet  ist.  ^ 


Fig.  628.  Qvierschnitt  durch  die  Hälfte  einer  der  Länge  nach  ge- 
spaltenen Cystenniere  eines  Neugeborenen.  Die  Rinde  der  12^,5cin  langen, 
0 cm  breiten,  5 cm  dicken  Niere  hat  einen  schwammigen  Rau.  Nat.  Gr. 


03^stenniereii. 
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Die  Diklung  kndet  sich  sowohl  bei  erwachsenen  älteren  Individuen 
als  auch  bei  Neugeborenen  und  Kindern  und  wird  in  letzterem  Falle 
als  congenitale  t’ystenniere  bezeichnet.  Die  letztere  kann  sich  in 
seltenen  Fällen  auch  in  Form  einer  mehr  oder  weniger  stark  ver- 
grösserten  Niere  darbieten , welche  durch  dichte  Durchsetzung  mit 
kleinsten  Cystchen  den  Bau  eines  feinporösen  Schwammes  (Fig.  628) 
zeigt.  Es  kommt  ferner  auch  vor,  dass  die  verunstaltete  Niere  sich 
nur  aus  einigen  wenigen  grossen  Cysten  zusammensetzt,  in  deren 
Zwischengewebe  noch  Inseln  von  Nierengewebe  liegen. 

Nach  Untersuchungen  von  Nauwerck,  Hufschmied,  v.  Kahlden 
und  Anderen  ist  die  Cystenniere  in  einem  Theil  der  Fälle  als  eine 
Geschwulst,  als  ein  Adenokystom  anzusehen,  indem  die  Cysten  nicht 
aus  Harnkanälchen,  sondern  aus  atypischen  Diüsenwucliernngen  hervor- 


Fig^.  629.  Schnitt  aus  der  Einde  der  cystisch  entarteten  Niere 
Fig.  628  (Flemm.  Safr.).  a Drüsenkanälchen,  h Erweiterte  Kanälchen,  c Cysten 
mit  Glomeruli  d.  e Grosse  Cysten,  f Arterie.  Vergr.  45. 

gehen,  welche  entweder  in  urs])rünglich  normalen  oder  in  missbihleten 
Nieren  sich  entwickeln.  In  anderen  Fällen  kann  aber  auch  Yerseliliiss 
zahlreicher  Kanälchen  durch  Bindegewebsentwickelung,  die  wohl  als 
eine  entzündliche  anzusehen  ist,  zur  Bildung  vor  Cystennieren  führen. 
Bei  congenitalen  Formen  können  die  Cysten  (Fig.  629  e)  sowohl  aus 
Harnkanälchen  {b)  als  auch  aus  Glomeruiuskapseln  (c)  hervorgehen,  so 
dass  ihre  Wandung  an  irgend  einer  Stelle  noch  einen  Glomerulus  (d) 
einschliesst,  der  durch  Abscheidung  von  Wasser  auch  die  Erweiterung 
der  Kapsel  bedingt.  Es  handelt  sich  sonach  um  Misshildnngen  der 
Nieren,  bei  welchen  der  Zusammenhang  des  Kanalsystems  der  Nieren 
unterbrochen  ist,  entweder  durch  mangelhafte  Vereinigung  getrennter 
Kanalanlagen,  oder  durch  secundäre  Unterbrechung  dei'  Kanälchen 
durch  pathologische  Vorgänge.  Wahrscheinlich  können  sowohl  i)rimäre 
Entwickelungsstörungen  als  auch  jiathologische  Vorgänge  (Entzündungen) 
in  normal  angelegten  Nieren  dies  bewirken.  Ilei  gleichzeitig  vor- 
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handener  I-13'droneplirose  kann  auch  .Urosic  des  I reters  oder  der 
Urethra  die  Ursache  sein. 

Literatur  über  X i e r e n c y s t e n. 

Arnold,  Angeh.  einseitige  Nierenschrumpfung  mit  Cystenhitdung,  IS.  v,  Ziegler  VllI  lSgo. 
ISorst,  üystöse  Neuhildung,  Feslschr.  J.  phys.  med.  Ges.,  Würzl/urg  1809. 

JSi'i'icicner,  ITissgehurten  mit  vergriisserten  Nieren,  Vin-h.  Areh.  40.  JSd.  ISdO. 

Cornil  et  JSvwult,  Ft.  sur  ln  pathologie  des  reins,  Paris  1888. 

JJurlach,  üeher  die  Entstehung  der  Cystennicren,  I.-JJ.  JSnnn  1885. 
r.  Kahlden,  Genese  der  Cystenniere,  Beitr.  v.  Ziegler  XJII  189.1  u.  A'I'  1894. 
JCidevlen,  Oysl.  Deg.  d.  Nieren,  Jahrh.  d.  Hamburger  Krankcnh.  I,  Leipzig  1891. 
Kinila,  Deg.  kystique  des  reins,  Areh.  Bohemes  de  med.  IV  1891. 

Lejars,  Du  gros  rein  qyolykystique,  Paris  1888. 

Michalowicz,  Dcgenerescence  kystique  du  foie  et  des  reins,  Paris  1875. 

V.  Mn  lach  , Genese  der  Cystenniere,  Vireh.  Areh.  I42.  Bd.  1895. 

Nauwerclc-Hnfsclimied,  Mutliloculäres  Adenokystom  d.  Niere,  Beitr.  v.  Ziegler  XU  189i. 
Phili'ppson,  Anatomische  Untersuchungen  über  Nierencysten,  Vireh.  Areh.  111.  Bd.  188s. 
Bibbert,  Entwickelung  d.  Niere  u.  Cystenniere,  Verh.  d.  D.  path.  Ges.  II,  Berlin  19'ji. 
Terlmrgh,  Ueher  Leber-  und  Nierencysten,  I.-D.  Freiburg  1891. 

Stieda,  Entstehung  d.  Cystenniere,  Cbl.  f.  allg.  Path.  1901. 

Wiehl,  Ein  Fall  von  cystischcr  Missbildung  d.  Niere,  I.-D.  Freiburg  1,897. 

§ 265.  Unter  den  primären  (xeselnvülsten  der  Niere  lassen  sich 
nach  ihrer  Genese  drei  Gruppen  untersclieiden : 1)  Gescliwulstformen. 
welche  als  Folge  von  Entwickeliingsstörungen  iin  Bereiche  der  Nieren- 


Fig.  630.  Teratom  (Adenosarcom a nialignum)  der  Niere  von  einem 
Kinde  von  7 Jahren  (Form.  Häm.  Eosin),  a Gewebe  mit  Drfi.senschläuchen.  b Sar- 
komgewebe. Vergr.  300. 

aiilage  entstehen;  2)  Geschwülste,  welche  sich  in  normalen  oder  ent- 
zündlich veränderten  Nieren  entwickeln:  6)  (Jeschwülste.  welche  au? 
vers])rengtem  Nebennierengewebe  entstehen. 

Die  Geschwülste,  welelu'  durch  Störumj:  der  Kiuhryoiialeiit- 
wickelimg  entstehen  und  danach  auch  schon  bei  Neugeborenen  oder 
bei  Kindern  zur  Beobachtung  gelangen,  stellen  sich  als  markige  Tumoren 


Primäre  Geschwülste. 
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verscliiedeiier  Grösse  dai',  welche  bei  ihrem  Wachsthum  das  noch  vor- 
haudene  Niereugewebe  verdrängen  nnd  nicht  selten  auch  Metastasen 
machen.  Nach  ihrem  Bau  sind  sie  den  Terat(micn  zuzuzähleu  und 
enthalten  verschiedene  Gewehsformationen , unter  denen  epitheliale 
Bildungen  in  Form  von  Drüsenschläuchen  (Fig.  630  a)  oder  Krebs- 
zapfen entsprechenden  Bildungen,  sowie  einem  Kundzelleusarkom  (b) 
in  seinem  Bau  entsprechendes  Biudesubstanzgewebe  hervorzuheben  sind, 
so  dass  man  die  Tumoren  theils  als  Sarkoadenom  (embryonale 
Drüsengeschwulst),  theils  als  Sarkocarcinom  bezeichnet  hat. 
Der  häutige  Befund  von  Schleimgewebe,  von  glatten  und  quergestreiften 
^Muskelfasern,  seltener  von  Knorpel,  hat  dazu  geführt,  die  Tumoren 
auch  als  Myxosarkom,  Myosarkom,  Chondrosarkom  etc.  zu 
bezeichnen. 

Unter  den  Gescliwülstcii,  welelie  aus  dem  (xetvebc  ausgebildeter 
Niereu  eutsteheu.  sind  die  häufigsten  papilläre  Cystadenome 


Fig.  631.  Papilläres  Cystadenom  der  Niere  (M.  Fl.  Häm.),  a Stroma. 
b,c  Drüsenschläuche  mit  papillären  Excrescenzen.  Vergr.  30. 

(Fig.  631j,  welche  meist  kleinere  kugelige,  markig  aussehende,  steck- 
nadelkopf-  bis  kastaniengrosse,  selten  grössere,  Geschwülste  bilden,  die 
sich  entweder  in  zuvor  gesunden  Nieren  oder  aber  in  Schrumpfnieren  (oft 
multipel)  entwickeln.  Die  Papillen  (c)  sind  von  cubischem  oder  cylin- 
drischem  Epithel  bedeckt,  das  bei  bösartigen  Formen  stärker  wuchert. 

Tubuläre  Adenome  kommen  in  Form  rundlicher  grauweisser 
kleiner  Knoten  vor,  und  zwar  ebenfalls  theils  in  normalen  Nieren, 
theils  in  Schrumpfnieren. 

Carcinome  kommen  nicht  selten  hei  älteren  Leuten  vor  und 
bilden  meist  markige,  seltener  derbe,  skirrhöse  Knoten  verschiedener 
Grösse,  welche  gegen  den  Rest  des  vorhandenen  Nierengewebes  deutlich 
ahgegrenzt  sind.  Häutig  finden  sich  in  denselben  Erweichungen,  auch 
Blutungen;  selten  ist  Kolloidbildung.  In  seltenen  Fällen  kommt  auch 
eine  krebsige  Entartung  der  ganzen  Niere  voi',  wol)ei  sich  die  Niere 
erheblich  vergrössert,  aber  ihre  Form  beibehält. 

Brechen  die  Krebse  in  das  Nierenl)ecken  ein,  so  bilden  sie  meist 
zottige  Wucherungen. 
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Sarkome,  meist  S])in(lelzelleiisarkome,  sind  seltener  als  die  Ki  ebse. 
Sie  zeigen  meist  inhltratives  'Wachsthum. 

Lipome  kommen  namentlich  siibca])sulär  und  in  der  Nachbarschaft 
des  Nierenbeckens  vor. 

Hämangiome  und  Lymphangiome  kommen  in  Form  kleiner, 
etwa  bis  walnussgrosser  Tumoren  vor  und  tragen  meist  einen  cavernösen 
Bau.  Hämangiome  können  sich  mit  Lipombildung  combiniren  und.''ini 
Bereiche  des  Nierenbeckens  gelegen,  zu  Blutungen  führen. 

B 1 u t g e f ä s s e n d 0 t h e 1 i 0 m e , d.  h.  cavernöse  Blutgefäs.— 
geschwülste,  deren  Blutgefässe  mit  hohen  cubischen  oder  cylindri.schen 
(Fig.  632  rt),  oft  hydropisch  aussehenden  oder  fett- und  glykogenhaltigen 
Zellen  ausgekleidet  sind,  so  dass  sie  Drüsenschläuchen  ähnlich  sehen 


(insbesondere  wenn  sie  kein  Blut  (//)  enthalten),  kommen  in  Form  von 
knotigen , scharf  abgegrenzten  Tumoren  verschiedener  Grösse  vor. 
welche  auf  dem  Schnitt  je  nach  dem  Blut-  und  Fettgehalt  theils  roth. 
theils  markig-weiss,  theils  bunt  aussehen. 

Die  von  versprengten  Nebennierenkeimen  ausgehenden,  als  llyper- 
iieidirome  (Strumae  aberratae  lii)oinatodes  renis  Grawitz)  bezeichneten 
Bildungen  stellen  zunächst  normal  gebaute,  in  ihrem  Wachsthum  stehen- 
gebliebcne,  subcapsulär  am  oberen  Pol  gelegene  Nebennierenstücke 
dar.  Meist  nur  klein,  stecknadelkoi>f-  bis  hanfkorngross,  können  sie  in 
seltenen  Fällen  die  Grösse  einer  halben  Nebenniere  und  mehr  erreichen. 
FiS  kann  auch  Vorkommen,  dass  die  ganze  Nebenniere  unter  der  Nieren- 
ka])sel  sitzt  und  an  normaler  Stelle  die  Nebenniere  fohlt.  Kleine 
Knötchen  he.stehen  ans  Nebennierenrindengewebe:  in  grösseren  kann  man 
Rinden-  und  Marksubstanz  unterscheiden.  Von  diesen  aberrirten  Neben- 
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niercn  können  sich  auch  hösartisic  Oeselnvülsto  entwickeln,  die  z.u 
mächtigen,  auf  dem  Schnitt  wegen  ihi-es  reicldichen  Fettgehaltes  gelh- 
weiss  gefärbten  knotigen  Tumoren  heran  wachsen,  die  grosse  Neigung 
zu  Zerfall  und  Blutung  zeigen.  Selbst  grosse  Tumoren  zeigen  meist  noch 
einen  Bau,  der  an  den  Bau  der  Nebenniereurinde  erinnert  (Fig.  G3Hj, 
charakterisirt  durch  in  (Jruppen  gelagerte,  nach  Entfernung  des  Fettes 
im  histologischen  Präparat  verschieden  hell  aussehende  Zellen,  die  in 
einem  zarten  gefässhaltigen  Bindegewebsstroma  eingelagert  sind. 

Das  destructive  Wachsthum,  der  Einbruch  in  die  Blutgefässe,  die 
Metastasenbildung,  verbunden  mit  stärkeren  atypischen  'Wucherungen 
der  epithelialen  Zellmassen,  berechtigen  dazu,  die  bösartigen  Formen 
der  Ilypernephrome  den  Carcinomen  zuzuzählen. 


Fig.  633.  Hypernephrom  der  Nieren  (Form.  Hämatox.  Pikrins.  Fuchsin). 
Vergr.  500. 

Als  primäre  Geschwülste  der  Niereiikapsel  kommen  Lipome, 
Fibrome,  Sarkome,  Myxome,  Myxolipome  vor  und  können 
sehr  bedeutende  Grösse  erreichen. 

\'on  metastatiseheii  Geselnvulsteii  kommen  sowohl  Carcinome  als 
Sarkome  in  der  Niere  vor  und  bilden  meist  rundliche  Knoten , die 
indessen  nicht  immer  scharf  abgegrenzt  sind,  indem  die  Geschwulst- 
wucherung  sich  intertubulär  ausbreitet. 

Unter  den  tliieriselien  Parasiten  der  Niere  ist  der  vyichtigste  der 
Echinococcus,  welcher  haselnussgrosse  bis  kindskoi)fgrosse  Säcke 
mit  oder  ohne  Tochterblasen  bildet.  Durch  Berstung  kann  sich  der 
Inhalt  ins  Nierenbecken  entleeren.  Nach  dem  Absterben  der  Scolices 
kann  der  Sack  schrum])fen  und  der  eingedickte  Inhalt  verkreiden. 

Cysticercus  cellulosae  und  P e n t a s t o m a d e n t i c u 1 a t um 
sind  sehr  seltene  Niereii])arasiten.  Bei  Anwesenheit  von  Filarien  im 
Blute  enthalten  auch  die  Nieren  zahlreiche  Exemj)lare,  welche  theils 
innerhalb,  theils  aussei'halb  der  Gefässe  liegen. 
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III.  rathologiselic  Anatomie  des  Nierenbeekeiis  und 
des  Harnleiters. 

§ 266.  Die  wichtigsten  Veränderungen,  welche  am  Nierenherktui 
und  dem  Harnleiter  Vorkommen,  bilden  die  durch  llarnretention  ver- 
ursachten Erweiterungen  und  die  Entzündnngen.  (Geschwülste  treten 
in  denselben  im  Ganzen  nur  selten  auf. 

Dilatation  des  Nierenbeekens  und  des  l'reters  dureh  IJetention 
von  Urin  stellt  sich  dann  ein,  wenn  im  Gebiet  der  ableitenden  Harn- 
wege irgendwo  Hindernisse  für  die  Entleerung  des  Urins  sich  ausbilden. 
In  diesem  Sinne  wij’ken  congenitale  Atresie  oder  narbige  Stricturen 
eines  Harnleiters  oder  der  Harnröhre,  in  einem  Harnleiter  eingekeilte 
Harnsteine,  t'ergrösserungen  der  Prostata,  welche  die  Entleerung  der 
Harnblase  erschweren,  Comjn-ession  oder  Knickungen  eines  Harnleiters. 
klapi)enartige  Faltenbildungen  der  Schleimhaut  eines  Harnleiters  oder 
der  Harnröhre,  ahnorme  Enge  der  Vorhautöfi'nung  etc.  Pei  Hinder- 
nissen in  einem  Ureter  ist  die  Dilatation  des  Nierenbeckens  resj).  des 
Ureters  einseitig.  Hindernisse  am  Hlasenostiuin  und  in  der  Harnröhre 
bewirken  meist  doi)])el.seitige  Kückstauung.  res]t.  rückläufige  Bewegung 
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des  Urins.  Soweit  von  der  Erweitening'  das  Nierenbecken  Ijetrorten 
ist,  wird  der  Zustand  als  Hydroiiephfose  (Uron  ei)lirose)  bezeichnet. 

Der  (irad  der  Erweiterung  des  Nierenbeckens  und  des  Uretei-s 
richtet  sicli  nacli  der  Grösse  und  dein  Sitz  des  Hindernisses  für  den 
Urinabfluss  und  nach  der  Dauer  der  pathologischen  Zustände.  Sitzt 
das  Hiuderniss  der  Harnentleerung  in  der  Blasenwand  (Atresie  des 
Ureters,  Stein.  Coinpressiou  des  Ureters  durch  den  Sphincter  vesicae 
bei  tiefer  IMüudung  des  Ureters),  so  kann  sich  der  erweiterte  Ureter 
sackartig  in  die  Blase  vordrängen.  Mässige  Erweiterung  des  Nieren- 
beckens bewirkt  eine  AbHachuug  der  Nierenpapillen  uud  Dehnung  der 
Rinde.  Stärkere  Ausdehnung  verursacht  eine  Compression  der  Rinde, 
wobei  sowohl  die  Kanälchen  als  auch  die  Glonieruli  abgeplattet  werden 
können.  Andauernde  starke  Compression  führt  zu  einei'  fortschreitenden 
Atrophie  der  Kanälchen  uud  der  Glonieruli  bis  zu  ihrem  völligen  Unter- 
gang, während  das  Bindegewebe  sich  erhält  und  eine  hypertrophische 
Wucherung  eingeht.  Schliesslich  können  sich  umfangreiche  Säcke, 
deren  bindegewebige  Wand  nur  noch  spärliche  Reste  von  Nierengewebe 
einschliesst,  bilden.  Versiegt  bei  fortschreitender  Atrophie  des  Nieren- 
gewebes die  Nierensecretiou,  so  kann  die  Schleimhaut  des  Nierenbeckens 
noch  für  Vermehrung  des  Inhaltes  sorgen. 

Der  Inhalt  des  erweiterten  Nierenbeckens  ist  meist  klar  und  farblos 
oder  leicht  gelblich,  kann  aber  durch  Beimischung  und  Blut  uud  dessen 
Zerfallsproducten  bräunlich  gefärbt  sein  und  enthält  in  alten  Säcken 
nicht  selten  auch  zerfallene  Eiterkörperchen  und  Cholesterin.  Gewinnt 
die  Flüssigkeit  einen  eiterigen  Charakter,  so  wird  der  Zustand  als 
Pyouephrose  bezeichnet. 

Entzündungen  des  Nierenheekens  und  des  Ureters,  die  als 
Pyelitis  und  Ureteritis  bezeichnet  werden,  können  sowohl  durch  Ver- 
unreinigungen des  aus  den  Nieren  an.sgeschiedeneu  Urins,  als  auch 
durch  eine  von  dem  Blaseninhalt  ausgehende  aufsteigende  lufection  zu 
Stande  kommen,  und  es  wird  die  letztere  Art  der  Genese  namentlich 
durch  Rückstauungen  des  Urins  begünstigt.  In  seltenen  Fällen  können 
auch  hämatogene  Infectionen  in  den  ableiteuden  Harnwegen  auftreten. 

Bei  den  aufsteigenden  Infectionen  sind  es  namentlich  der  Bacillus 
coli  communis,  die  Eiterkokken  und  die  Tripjjerkokken,  welche  eine 
wichtige  Rolle  spielen,  bei  absteigender  Infection  alle  jene  Infectionen 
und  Into.xicationen,  welche  Nierenerkrankungen  zu  bewirken  vermögen. 
Von  thierischen  Parasiten  kommen  der  Eustrongylus  gigas,  die  Filaria 
sanguinis  und  die  Eier  des  Distoma  haematobium  (vergl.  § 190,  194 

und  ij  183  der  allg.  Path.)  in  Betracht.  Endlich  können  aber  auch 
Concremente  und  Steine,  welche  in  dem  Nierenbecken  und  dem  Ureter 
liegen.  Entzündungen  verursachen.  Man  kann  sonach  nach  der  Aetiologie 
eine  Pyelitis  und  Ureteritis  infectiosa  s.  ])arasitaria,  eine 
P.  und  U.  toxica  und  eine  P.  und  U.  calculosa  unterscheiden. 

Die  iiitectiöse  und  die  toxische  Pyelitis  und  Ureteritis  tragen 
in  ihren  leichten  Formen,  wie  sic  z.  B.  im  ^'erlauf  von  Typhus  abdo- 
minalis, Scharlach,  Pocken,  Pyämie,  Cholei’a,  Cantharidinvergiftung  etc. 
Vorkommen,  den  Charakter  katarrhalischer  Processe,  die  nach 
Ausscheidung  der  schädlichen  Substanzen  wieder  vorübergehen.  Schwere 
eiterige  oder  d i p h t h e r i t i s c h e E n t z ü n d u n gen,  welche  nament- 
lich durch  den  Bacillus  coli  communis  und  durch  Eiterkokken,  seltenei’ 
durch  Proteus  vulgaris  verursacht  werden  und  sich  auch  zu  einer  bereits 
bestehenden  Hydronephrose  hinzugesellcn,  so  dass  der  Inhalt  des  er- 
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weiterten  Reckens  sich  eiterig  trübt  (Pyoneplirose),  verursachen  nicht 
nur  Eiteransaniinlnng  in  den  ableitenden  Ilarnwegen,  sondern  greifen 
oft  auch  auf  die  Niere  selbst  über,  so  dass  es  zu  einer  Pyelonepliritls 
kommt,  bei  welcher  die  Niere  zufolge  entzündlicher  Oedeme  mehr  oder 
weniger,  oft  sehr  bedeutend  anschwillt  und  zugleich  von  gelbweissen, 
mit  hyperämischem  Hof  umgebenen  Eitei’herdchen,  welche  theils 
in  der  Marksubstanz,  theils  in  der  Rinde  (Fig.  G35)  liegen,  durchsetzt 
wird.  Geht  der  Erkrankte  nicht  in  dieser  Zeit  zu  Grunde,  so  können 
sich  an  diese  Infectionen  theils  umfänglichere  Absces.sbildungen,  die 
auch  auf  die  Nierenkapsel  und  das  perirenale  Gewebe  übergreifen. 
theils  auch  wieder  Bindegewebswucherungen,  die  zu  Induration  und 
narbiger  Schrumpfung  des  Niereugewebes  führen,  anschliessen.  Wiegt 
die  Vereiterung  vor,  so  können  die  Nierenabscesse  in  das  Nierenbecken 
einbrechen,  und  es  kann  schliesslich  das  Nierengewebe  zum  grössten 
Theil  zu  Grunde  gehen,  so  dass  an  Stelle  der  Niere  ein  mit  Eiter 
gefüllter  Sack  übrig  bleibt  und  ein  Zustand  sich  entwickelt,  den 

man  als  Pyoiiei)lirose  be- 
zeichnet. 

Die  durch  Ablagerung 
von  Distonieneiern 
verursachte  Entzündung 
führt  theils  zu  Ver- 
dickungen und  papillären 
Wucherungen , theils  zu 
Ulcerationen.  und  es  kann 
die  mit  Eiern  durchsetzte 
Schleimhaut  mit  Harnsedi- 
menten iucrustirt  werden. 

Die  Pyelitis  caleu- 
losa  wird  (iurch  Xephro- 
litliiasis,  d.  h.  durch  die 
Anwesenheit  von 
Steinen  verursacht. 
Solche  Steine  entwickeln 
Anschluss  au  Harnsäure- 
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Decken. 


634.  Urat.steiii  aus 
Natürliche  Grösse. 


dem  Nieren  - 


in  der  Kindheit  im 


sich  zuweilen  schon 
Infarkte  der  Nieren.  Späterhin  können  Gicht,  sowie  infectiöse  Ent- 
zündungen des  Nierenbeckens  Ursache  einer  Steiubildung  werden,  indem 
das  entzündliche  Schleimhautsecret  das  zur  Steinbildung  nöthige 
organische  Substrat  bildet.  Am  häutigsten  bilden  sich  Uratsteine,  die 
oft  zugleich  auch  phosphorsauren  mul  kohlensauren  Kalk  oder  Oxal- 
säuren Kalk  enthalten.  Bei  ammoniakalischer  Zersetzung  des  Urins 
bilden  sich  auch  Niederschläge  von  i)hos])horsaurer  Ammoniakmagnesia, 
unter  besonderen  Bedingungen,  d.  h.  bei  eigenartiger  Eiweisszersetzung 
im  Darm  durch  eine  l)esondere  Darmmykose  (B.vumaxn.  v.  Udraxsky, 
Brieger)  können  sich  auch  C)^stinstcine  bilden.  Kleinere  Steine,  die 
solitär  oder  multii)el  auftreten,  sind  etwa  erb.sen-  bis  haselnnssgross. 
rundlich  oder  oval,  grössere  sind  oft  korallenstockartig  (Fig.  (k'4)  ge- 
baut und  stellen  Ausgüsse  des  Nierenbeckens  oder  (1er  Nierenkelche 
dar.  Sie  wirken  zunächst  durch  Druck  und  Reibung  schädlich  auf  die 
Schleimhaut,  erschweren  aber  oft  auch  den  Abfluss  des  Urins.  Die 
Entzündung  trägt  im  Allgemeinen  den  katarrhalischen  Charakter;  Ver- 
letzung der  Schleimhaut  durch  die  Steine  kann  auch  zu  Blutungen 
führen.  Lange  Anwesenheit  der  Steine  verursacht  ferner  auch  liinde- 
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gewebige  Wuclieruiig  der  Wand  des  Niereidjeckeiis.  Coniplication  der 
Steinbildimg  mit  Infectioiien  kann  der  Entzündung  eiterigen  Cliaraktei' 
verleiben. 

Die  Entzündung  greift  früher  oder  si)äter  auch  auf  das  Parenchym 
der  Nieren  übei-  und  führt  hier  zu  Sclnvellungen  und  zelligen  In- 
tiltrationen,  die  ihren  Ausgang  theils  in  Eiterung  (Fig.  (535),  tlieils  in 
narbige  Schrumi)fung  und  Bindegewebsinduration  nehmen.  In  beiden 
Fällen  geht  mehr  oder  weniger  Nieren gewebe  zu  (irunde.  In  extrem 
entwickelten  Fällen  kann  sogar  das  ganze  Nierenparenchym  verloren 
gehen,  so  dass  schliesslich  nur  noch  ein  bindegewebiger  Sack  die 
Concremente  umhüllt.  Häutig  bilden  sich  paranephritische  Abscesse. 

Gelangen  Steine  von  erheblicher  Grösse  in  den  Ureter,  so  können 
.sie  dessen  Lumen  verlegen  und  so  eine  Stauung  des  Urins  lierbei- 
führen.  Sammelt  sich  in  Folge  dessen  eine  grössere  Menge  von  Uiln 


Fig.  635.  Pyelonephritis  purulenta  im  Anschluss  an  calculöse 
Pyelitis  entstanden.  In  Gruppen  gelagerte  Eiterherdchen  an  der  Oberfläche  der 
Niere  sichtbar.  Nat.  Gr. 

im  Nierenbecken  an,  so  gesellt  sich  zu  der  bereits  bestehenden  Pyelitis 
noch  eine  Hydronephrose.  Stellen  sich  in  dem  gestauten  Urin 
Zersetzungen  ein,  welche  die  Entzündung  steigern,  so  dass  sie  einen 
eiterigen  Chai'akter  gewinnt,  so  wird  die  Hydronephrose  zur  Pyo- 
n e p h r 0 s e. 

Der  eingekeilte  Stein  kann  durch  den  Druck  des  nachdringenden 
Urins  und  durch  Peristaltik  des  Ureters  allmählich  nach  der  Blase  vor- 
wärts geschoben  werden.  Am  Orte  der  Einkeilung  venirsacht  seine 
Anwesenheit  Blutungen,  Ulcerationen  und  Entzündung. 

Sowohl  im  Nierenbecken  als  im  Ureter  können  die  Ulcerationen 
schliesslich  zum  Durchbruch  und  damit  zur  Entleerung  des  Eiters  in 
benachbarte  Organe  und  Gewebe  führen.  So  kann  z.  B.  ein  Durch- 
bruch in  den  Darm  oder  in  die  Blase  erfolgen.  Häufiger  noch  bricht 
<ler  Eiter  in  das  perirenale  Zellgewebe  ein  und  ruft  hier  amsgedelmte 
eiterige  und  jauchige  Entzündungen  hervor. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  patb.  Anat.  tO.  Aufl. 
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8;U  Pathologische  Anatomie  des  Nierenbeckens  und  des  Harnleiters. 


Die  calculöse  Pyelitis  tritt  meist  einseitig,  selten  doppelseitig  auf. 

Sind  (las  Nierenbecken  und  der  Ureter  der  Sitz  von  Entzündungen, 
so  bilden  sich  in  der  gerötlieten  Schleimhaut  zuweilen  kleine  graue 
]>romiuente  Knötchen,  die  aus  Lymphocyten häufen  bestehen 
und  wahrscheinlich  nichts  anderes  darstellen  als  vergrösserte  Lymph- 
knötchen, welche  schon  früher  vorhanden  waren,  möglicher  Weise  in- 
dessen auch  erst  im  Verlaufe  der  Entzündung  sich  bilden  (Chiari. 
Przewoski).  In  noch  anderen  Fällen  erscheinen  in  der  entzündeten 
Schleimhaut  kleine,  hirsekorn-  bis  hanfkorngrosse,  mit  Epithel  au.— 
gekleidete  Cy  st  dien  mit  dnnntlüssigem  oder  zähem  Inhalt,  welche 
^'eranlassnng  gegeben  haben,  den  Process  als  Pyelitis  und  l'reteritis 
eystiea  zu  bezeichnen  (vergl.  § 2G8j. 

In  seltenen  Fällen  gehen  endlich  bei  chronischen  Entzündungen 
(besonders  bei  Tuberkulose)  die  Epithelien  der  ableitenden  Harnwege 
auch  eine  eigenartige  Yerhornnng  ein  und  bilden  danach  glänzend 
weisse  Schüppchen,  so  dass  an  der  Innenfläche  der  Schleimhaut 
eliol esteatomartige  Bildungen  entstehen  (vergl.  § 268). 

Die  Tuberkulose  des  Nierenbeckens  und  des  Ureters  ist  mei.st 
eine  an  die  Ausscheidung  von  Bacillen  sich  anschliessende  descendirende 
und  ist  durch  die  Bildung  verkäsender  Granulation^- 


■f 

t . 


Erkrankung 

Wucherungen  charakterisirt 


(xcselnviilste  des  Nierenbeckens  und  des  Harnleiters  sind  im 
Ganzen  selten,  doch  kommen  sowohl  Bindesubstanzgeschwölste  als 
auch  papilläre  Epitheliome  und  Krebse  vor.  Krebse  können  sich  an 
calculöse  Pyelitis  anschliessen. 
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IV.  l’atliologisclie  Anatomie  der  Harnblase. 

§ 207.  Dilatation  der  Harnblase  tritt  ein,  wenn  in  Folge  von 
Verschluss  oder  Verengung  der  Harnröhre  oder  von  Lähmung  der 
Wasenmuskeln  die  Entleerung  der  Blase  behindert  wird.  Ist  die  Ent- 
leerung der  Blase  nur  erschwert,  oder  treten  aus  irgend  einem  Grunde, 
z.  B.  in  Folge  der  Anwesenheit  eines  Steines,  häufigere  Contractionen 
der  Blase  ein,  so  kann  sich  eine  Hyitortrophie  der  3Iuseularis 
(Fig.  040  d)  entwickeln,  wobei  die  Wand  sich  verdickt,  und  an  der 
Innenfläche  die  Muskelzüge  als  mehr  oder  weniger  dicke,  netzförmig 
angeordnete  Balken  (Balkenblase)  vortreten.  Atrophie  der  Iliiskel- 
taserii  kommt  als  Alterserscheinung  sowie  auch  als  Folge  entzündlicher 
Erkrankungen  vor. 

DiA  ertikel  bilden  sich  entweder  durch  locale  Ausbuchtung  sämmt- 
licher  Häute  oder  aber  durch  Ausstülpung  der  Mucosa  und  Submucosa 
durch  eine  zwischen  den  Muskelzügen  bestehende  Lücke.  Ihre  Grösse 
übersteigt  diejenige  einer  Walnuss  nur  selten.  Sie  können  zu  Con- 
crementbildungen  ^'eranlassung  geben.  In  anderen  Fällen  werden  sie 
durch  Steine  verursacht. 

Laa:(‘voräiiderimg(Mi  sind  selten,  doch  kann  ein  mehr  oder  minder 
grosser  Theil  der  Blase  in  einen  Bruchsack  Vorfällen.  Ferner  kann  bei 
Frauen  der  Blasenboden  sich  nach  der  Scheide  vorsfülpen  (Cystocele 
vaginalis),  oder  es  kann  die  Flinterwand  sich  invertiren,  in 
die  weite  Harnröhre  sich  einschieben  und  am  Oriflcium  urethrae  zu 
Tage  treten. 

ContinuitätstiTiniuiig  der  Blasemvaiid  kann  durch  Traumen, 
durch  übermässige  Füllung  der  Blase,  sowie  durch  krankhafte  Ver- 
änderung der  Blasenwand  herbeigeführt  werden.  Perforation  in  die 
Bauchhöhle  pflegt  mit  Tod  durch  Peritonitis  zu  enden.  Nach  Perforation 
ins  Beckenzellgewebe  bilden  sich  Urininfiltrationen,  die  zu  (Jangrän 
und  Vei’eiterung  der  Gewebe  führen.  Stellen  sich  durch  ulceröse  und 
nekrotisirende  Processe  Communicationen  ZAvischen  der  Blase  und  be- 
nachbarten Organen,  z.  B.  der  Scheide  oder  dem  Mastdarm  oder  mit 
der  Aussenfläche  des  Körpers  her,  so  bilden  sich  Fistolii,  welche 
dauernd  bestehen  bleiben. 

Amyloidentartuiig  der  Blasenschleimhaut  ist  nicht  selten,  doch  ist 
sie  meist  makroskopiscli  nicht  erkennbar.  In  sehr  seltenen  Fällen  kann 
sie  eine  Verhärtung  der  Mucosa  und  der  Submucosa  herbeiführen. 

Blutimsreii  aus  der  Blasenwand  erfolgen  am  liäufigsten  im  Ver- 
laufe von  Enfzündungen,  nach  Traumen  und  bei  Gescliwulstbildungen, 
können  aber  auch  bei  angeborener  oder  erworbener  Hämophilie  (In- 
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foctioiien),  hei  liocligradigeii  Stauungen,  bei  Anwesenheit  ektatisciier 
\'enen  ini  Blasenlialse  (Blasenliäniorrlioidenj  etc.  auftreten. 

Die  Entzüiidinig  der  llariihlase,  die  Cystitis  entsteht  am  liäufigsten 
durch  Infection  von  aussen  (Bacillus  coli.  Streptococcus  pyogenes. 
Staphylococcus  jjyogenes,  Gonococcus,  Proteus  vulgaris,  verschiedene, 
den  Harnstoff  zersetzende  Bakterien),  doch  kann  .sie  sich  aucli  an  ent- 
zündliche Nierenerkrankungen  (Tuberkulose,  eiterige  Nephriti.s)  an- 
schliessen  oder  durch  Gifte  und  Parasiten,  welche  in  den  Nieren  zur 
Abscheidung  gelaugen  oder  der  Blasenschleimhaut  auf  dem  Blutwege 
zugetragen  werden,  entstehen.  Endlich  wird  die  Blasenwand  sehr  oft 
von  der  Nachbarschaft  aus  iuficirt,  z.  B.  von  verjauchenden  Carcinomen. 
septischen  Erkrankungen  des  Uterus  aus.  Retention  des  Urins 
(Blasenlähmung,  Verengerung  der  Harnröhre),  sowie  die  Anwesenheit 
von  Fremdkörpern  in  der  Blase  begünstigen  die  Entstehung  in- 
fectiöser  Entzündung.  Solche  Fremdkörper  können  zunächst  von  aus.^en 


Fig.  63(5. 


Fig.  637. 


Fig.  636.  Korallenartiger  Blasenstein  aus  oxalsaurem  und  phos- 
phorsaurem  Kalk.  Natürliche  Grösse. 

Fig.  637.  Zwei  aneinanderliegende  Blasensteine  aus  harnsaurein 
Natron  und  phosphorsaurer  Ammoniak-Magnesia  im  Durchschnitt. 
Natürliche  Grösse. 


durch  die  Harnröhre  (Bleistifte.  Messer,  Strohhalme  etc.)  oder  durch 
Wunden  eingeführte  Gegenstände  (Flinten-  und  Eevolverkugeln)  sein, 
werden  aber  noch  häutiger  durch  Steine  gebildet,  welche  aus  den 
Nierenbecken  und  den  Ureteren  in  die  Harnblase  gelangt  sind,  oder 
sich  in  der  Harnblase  zufolge  der  Anwesenheit  von  irgend  welchen 
Fremdkörpern  oder  im  Verlauf  einer  voraufgegaiigeneu  Cystitis  ent- 
wickelt haben.  Diese  Steine,  welche  eine  ähnliche  Zusammensetzung 
haben  wie  die  Nierenbeckensteine,  treten  bald  solitär,  bald  multiiiel 
auf,  erreichen  oft  eine  bedeutende  Grösse  (Fig.  (iffd  und  Fig.  BBT ). 
sind  kugelig  oder  eiförmig  (Fig.  (iBT).  glatt  oder  knollig  und  liöckerig. 
korallenstockartig  (Fig.  (iffd).  Bei  Anwesenheit  mehrerer  Steine  können 
sie  zum  Theil  facettirt  (Fig.  (JBT)  sein.  Auf  dom  Durchschnitt  las.seu 
sie  oft  eine  deutliche  Schichtung  (Fig.  ()B7)  erkennen  und  bestehen  in 
ihrer  einzelnen  Lage  aus  verschieilenen  Sulistanzen.  oft  so.  dass  einem 
harnsauren  Kern  Tiipelphos])hatmassen  aufgelagert  sind. 

Sie  wirken  zunächst  mechanisch  und  können  bei  rauher  Beschaffen- 
heit Blutung  v(u-ursachen ; sic  können  ferner  auch  die  völlige  Entleerung 
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der  Blase  erscliwereii  oder  verhiiuleni.  Weiterliiii  kann  sich  alsdann 
noch  Infection  hinzngesellen. 

Die  katarrhalische  E n t z ü n d u n g ist  durch  das  Auftreten 
von  desquamirtein  Epithel,  Eiterkörperchen  und  Schleim,  meist  auch 
von  rothen  Blutkörperchen  im  Urin  charakterisirt.  Die  Verschleimung 
des  Eiters  ist  nach  Kossel  vornehmlich  durch  die  Anwesenheit  von 
Kochsalz  und  kohleusaurem  Ammoniak  bedingt.  Bei  ftüschen  Katarrhen 
erscheint  die  Schleimhaut  nach  dem  Tode  nur  wenig  verändert.  Bei 
reichlicher  Eitersecretion  ist  sie  mit  eiterigem  Belag  bedeckt  und  zu- 
weilen ziemlich  bedeutend  geschwellt.  Nach  stattgehabten  Blutungen 
ist  sie  von  rothen,  rothbranneu  oder  grauen  und  schwarzen  Flecken 
durchsetzt  oder  diffus  grau  gefärbt.  Enthält  die  Blasenschleimhaut 
Herde  lym})hadenoiden  Gewebes  (d.  h.  Lymphocytenhaufen), 
was  namentlich  im  Gebiete  des  Blasenhalses  vorkommt,  so  können 
dieselben  bei  Entzündung  sich  vei'grössern  und  in  Form  gi-auweisser 
Knötchen  sich  von  der  injicirten  Grundfläche  abheben  (Cystitis 
g r a n u 1 a r i s s.  f o 1 1 i c n 1 a r i s). 

Chronische  Entzündungen  der  Blase,  die  mit  katar- 
rhalischen Erscheinungen  verbunden  sind,  können  auch  Bindegewebs-  und 
Epithelwucherungeu  (s.  § 2(58)  verursachen  (Cystitis  ])rolifera), 
von  denen  die  erstere  theils  zu  Verdichtung  der  Mucosa  und  Submucosa, 
theils  auch  zu  Bildung  papillärer  Excrescenzen  führt. 

Entzündliches  Oe  dem  der  Mncosa  kommt  sowohl  nach 
urogener  als  auch  nach  fort  geleiteter,  d.  h.  im  Anschluss  an  Ent- 
zündung der  Nachbarschaft  aufgetretener  Blasenentzündnng  vor  und 
führt  zu  stärkerer  Wulstung  der  Schleimhaut  von  weicher  feuchter 
Beschaffenheit.  Bei  fortgeleiteter  Entzündung  tritt  sie  oft  nur  in  um- 
schriebenen Bezirken  auf.  Bestehen  papilläre  Excrescenzen  der  Tnnica 
])ropria,  so  können  (StoeriO  dieselben  zn  ödematösen  Zotten 
anschwellen. 

Bei  eiterigen  und  j a u c h i g e u Entzünd  n n g e n greift  die 
Entzündung  oft  auf  die  Submucosa  und  die  Muscularis  über,  so  dass 
dieselben  von  Exsudat  durchsetzt  werden,  und  sich  unter  Umständen 
anch  Abscesse.  gangränöse  Herde  und  Geschwüre  bilden. 
Bei  sehr  heftiger  Entzündung  können  auch  hämorrhagische  und  schiefrige 
Flecken  in  dem  serösen  Ueberzug  vorhanden  sein.  Sodann  können 
sich  auch  in  der  Umgebung  der  Blase  (Paracystitis),  sowie  auf 
deren  Peritonealüberzug  (P er i cystitis)  eiterige  oder  ffbrinöse,  odei’ 
auch  jauchige  Exsudate  ansammeln.  Schliesslich  kann  die  Blase 
perforiren. 

Einzelne  Schädlichkeiten,  wie  z.  B.  Cantharidin,  können  schon  zu 
Beginn  der  Aff’ection  eine  oberflächliche  A^erschorfnng  herbei- 
führen, so  dass  sich  nekrotische  E])ithelfetzen  loslösen.  Ebenso  kommt 
es  vor,  dass  bei  Individuen,  die  an  Masern,  Scharlach,  Typhus,  Septi- 
kämie  etc.  leiden,  in  der  Blase  oberflächliche  dij)htheriti  sehe  Ver- 
schorfungen in  Form  gelblicher  Plaques  auftreten,  oder  dass  crou- 
pöse  Exsudate  sich  bilden. 

Bei  schweren  Formen  der  Cystitis  ist  die  Schleimhaut  häufig 
mit  Harn  salzen  incrustirt.  welche  der  Oberfläche  eine  sandartige 
Beschaffenheit  verleihen. 

Bei  chronischen  Endzündungen  kann  sich  eine  fibröse 
Hypertrophie  der  Blasenhänte.  sowie  eine  Hy])ertrophie  der  Muskel- 
fasern entwickeln. 
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Die  Tuberkulose  der  Harnblase  beginnt  mit  der  Bildung  grauer, 
von  einem  hyperämischen  Hof  umgebener  Knötchen,  welche  sich  ver- 
grössern  und  gell)  werden  und  früher  oder  später  ulceriren,  so  das.s 
kleine  Geschwüre  mit  käsig  infiltrirtem  Grund  und  hy])erämischer  Um- 
gebung entstellen.  Diese  (ieschwüre  vergrössern  sich  durch  fort- 
schreitende Zunahme  des  Zerfalles  und  der  Ulceration  an  der  Peripherie, 
sowie  durch  gegenseitige  Verschmelzung.  Die  Infection  erfolgt  meist 
von  den  Nieren  und  dem  Nierenbecken,  bei  Männern  auch  vom  Ge- 
schlechtsapparat aus. 

Nach  der  Zusammen.setzung  kann  man  folgende  Blasensteiiie  unterscheiden : 

1)  Blasensteine,  welche  hauptsächlich  aus  Harnsäure  oder  aus  harn- 
sauren Salzen  bestehen. 

Reine  Harnsäuresteine  sind  meist  klein,  gelblich  oder  röthlich  oder  braun 
gefärbt,  hart. 

Steine  aus  harnsauren  Salzen  sind  selten  rein.  Meist  sind  sie  an  der 
Oberfläche  mit  Niederschlägen  von  oxalsaurem  Kalk  und  von  phosphorsaurer  Am- 
inoniakmagnesia  bedeckt. 

2)  Blasen  steine,  welche  hauptsächlich  a u s phosphorsauren  und  kohlen- 
sauren Salzen  bestehen. 

Hierher  gehören  Steine  aus  phosphorsaurem  Kalk,  aus  phosphor- 
saurer Ammoniak-Magnesia  und  aus  kohlensaurem  Kalk.  Die  letzt- 
genannten sind  selten.  Alle  diese  Steine  sind  weiss  oder  grauweiss.  Die  Tripel- 
phosphatsteine sind  weich  und  brüchig,  die  anderen  hart. 

3)  Steine  aus  oxalsaurem  Kalk  sind  hart  und  stachelig;  ihre  Farlie 
ist  braun. 

4)  Cystinsteine  sind  weich,  wachsartig,  braungelb. 

5)  Xanthinsteine  sind  zinnoberroth , die  Oberfläche  glatt,  die  Bruch- 
fläche erdig. 
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2(58.  Hyperplasie  iiiid  3Ietaplasie  <les  Blaseiiepitliels  (auch 
des  Epithels  des  Niereubeckens,  der  Ureteren),  zum  Theil  verbunden 
mit  Hyperplasie  des  IHiidegetvebes  der  Tunica  jjropria  kommen  in 
Folge  von  chronischen  Entzündungen  vor,  docli  lassen  sich  zur  Zeit  der 
Untersuchung  nicht  imme]'  sichere  Zeichen  einer  voraufgegangenen  Ent- 
zündung nach  weisen.  Die  e])itheliale  Wucherung  führt  theils  zurVer- 
d i c k u n g des  D e c k e p i t h e 1 s , theils  zu  d r ü s e u a r t i g e n Bil- 
dungen und  zu  Cysten. 

Die  Hyperplasie  des  Epithels,  das  in  den  ableitenden  Harnwegen 
den  Charakter  des  sog.  Uebergangsepithels  besitzt  und  eine  nur  aus 
wenigen  Zelllagen  bestehende  Decke  bildet,  deren  oberste  Schicht  ver- 
schiedene Grade  der  Abplattung  zeigt,  kann  sowohl  in  umschriebenen 
Bezirken  als  auch  in  grösserer  Ausbreitung  auftreten  und  bei  stärkerer 


Fig.  ö38.  Hypertrophie  und  Epider misation  der  Harnblasen- 
schleimhaut (Form.  Häm.  Fuchsin-Pikrins.).  a Bindegewebe  der  Mucosa.  b Ver- 
zweigte Mucosapapillen.  e Hypertrophische  Epithelschicnt.  d Bedeckung  aus  ver- 
hornten Epithelzelien.  e Abgestossene  Epithelplatten.  Vergr.  60. 


Ausbildung  der  Oberfläche  ein  weissliches,  der  Epidermis  ähnliches 
Aussehen  verleihen.  Die  Zahl  der  Zellschichten  nimmt  dabei  in  mehr 
oder  minder  hohem  Grade  zu,  meist  unter  Vergrösserung  und  Auf- 
hellung der  Zellen  (Fig.  (538  c),  so  dass  mächtige  Zelllagen  entstehen, 
zwischen  denen  die  kleinen  Leisten  der  Tunica  propria  zu  grossen,  oft 
sich  verzweigenden  jiapillären  Erhebungen  {b)  auswachsen.  Durch  die 
Bildung  platter,  den  Ilornschuppen  ähnlicher  Zellen  an  der  Oberfläche 
(d)  können  das  Ei)ithel  und  der  Papillarkörper  den  entsprechenden 
Bildungen  der  Zunge  und  der  Haut  ähnlich  werden  und  man  kann 
danach  von  einer  EpBlerinisation  des  Blaseiiepitliels  sprechen. 

Finden  Lageverschiebungen  zwischen  Epithel  und  Bindegewebe 
in  stärkerem  Maasse  in  dem  Sinne  statt,  dass  das  Epithel  weiter  in 
«lie  Tiefe  geräth,  während  Bindegewebsleisten  sich  über  die  Oberfläche 
erheben,  so  können  drüsenartige  oder  solide  Epitheleinsenkungen  ent- 
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Stehen,  die  scliliesslicli  ihren  Zusaininenhang  mit  der  Oherrtäche  ver- 
lieren. Secretansaminlnng  im  Innern  ahgesdinürter  Epitlielzapfen  sowie 
'S'erflüssigung  dci-  central  gelegenen  Ei)itlielzellen  kann  alsdann  zur 


Fig.  639.  Cystitis  cystica  (Alk.  Häm.  Fuchsin-Pikrins.').  a Bindegewebe.  ® 
b Epithel  der  Harnblasenmucosa.  c Cysten,  d Bindegewebige  Cystenwand.  Vergr.  80.  ^ 

Bildung  von  Cysten  führen,  welche  etwa  mohukorngross  bis  erbsengross. 
selten  grösser  werden  (Fig.  639  c.  cl).  Der  Inhalt  solcher  Cysten  ist 
theils  klare  eiweisshaltige  Flüssigkeit,  theils  sind  es  mehr  krümelige 


oder  kolloidähnliche,  zuweilen  aus 


hyalinen  und  körnigen  Klümpchen 
zusammengesetzte  Massen,  die  Pig- 
ment einschliessen  können. 

Stärkere  locale  Anhäufung  sol-  / 
eher  Cysten  kann  auch  zur  Bildung  ■ 
polypöser  Erhebungen  führen.  Da  • 
Entzündungen  nachweislich  die  Ur-  „ 
Sachen  solcher  Bildungen  sind,  so  ^ 
wird  die  Erkrankung  meist  als  . 
Cystitis  eystica  bezeichnet. 

Unter  den  (Teselnviilsteii  der  ' 
Harnblase  ist  die  häufigste  das  • 
papilläre  Epitlielioiii,  der  Zotten-  • 
k r e b s (Fig.  640  a).  welcher  sich  t 
aus  einer  mehr  oder  weniger  grossen 
Zahl  papillärer  Excrescenzen  oder 
schlanker  Zotten  zusauunensetzt.  die 
bald  auf  einer  sehr  schmalen,  bald 
auf  einer  breiten  Basis  sitzen.  Die 
einzelnen  Zotten  bestehen  ans  ge- 
fässhaltigem  Bindegewebe  und  sind 
mit  einer  mächtigen  Epithelschicht 
überdeckt  (Fig.  641).  deren  Zell- 
formen (Fig.  642)  denjenigen  des 

Fi p.  040.  Papilloses  Epitheliom 
der  Harnblase  und  Hyjtertrophic 
der  Prostata,  a Epitheliom,  b,  c Pro- 
stata. d Verdickte  entzündete  Blasenwand,  j 
*/„  der  nat.  (tr.  I 


t 
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Geschwülste. 
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angeselieu 
muss.  Sie 


Blaseiiepitliels  gleichen.  Die  Geschwulst  greift  gewöhnlich  nicht  in 
die  Tiefe  der  Schleiinhant.  sondern  wächst  ans  derselben  heraus,  doch 
kommt  es  auch  vor,  dass  an  der  Basis  der  Geschwulst  die  Epithelien 
mit  der  Zeit  in  das  Bindegewebe  der  Mncosa  und  Snbmncosa  ein- 
wachsen, so  dass  die 
Geschwulst  als  Krebs 
werden 
tritt  ein- 
zeln oder  in  Mehrzahl 
auf,  hat  ihren  Sitz 
meist  in  den  basalen 
Theilen  der  Harnblase 
und  zwar  in  der  Nähe 
der  Harnröhre,  so  dass 
.sie  nicht  selten  beim 
Uriniren  die  Plarn- 
röhre  verlegt.  Da  die 
Gefässwände  sowohl 
als  das  Zottenstroma 
sehr  zart  sind , so 
blutet  die  Geschwulst 
leicht  und  kann  da- 
durch für  ihren  Be- 
sitzer sehr  gefährlich 
werden.  Gelegentlich 
werden  auch  Zotten- 
stücke  losgerisseu  und 
mit  dem  Urin  entleert. ' 

Das  primäre  Careinom  der  Blase  bildet  flache,  inhltrirende  oder 
knotige  oder  papillöse  Wnchernngen,  welche  sich  über  einen  grösseren 
Abschnitt  der  Blase  ansbreiten  und  dabei  gleichzeitig  auch  in  die 


Fig.  641.  Papilläres  Epitheliom  der  Harn- 
blase (Alk.  Häm.  Eos.).  Durchschnitt  durch  eine  Zotte. 
Vergr.  35. 


Snbmncosa  sowie  in  die  Muscnlaris  eindringen. 
filtration  auch  auf  die  Nachhar- 
organe  übergreifen. 

S e c n 11  (1  ä r e Krebse  der 
Harnblase  entstehen  durch  Ueber- 
greifen  von  krebsigen  Wnche- 
rnngen des  Uterus,  der  Scheide, 
des  Mastdarmes  und  der  Prostata 
auf  die  Blase. 

Andere  Geselnvülstc  als  die 
genannten  sind  in  der  Blase 
selten,  doch  kommen  Schleim- 
p 0 1 y p e n , Myome,  F i b r o - 

myome,  My.xome,  Sarkome, 

0 s t e o i d s a r k 0 in  e , A n g i o m e . 

Adenome  und  Dermoide  vor 
und  bilden  theils  knotige  um- 
schriebene, theils  die  Blasenwand 
infiltrirende  (Sarkomj  Wuche- 
rungen. 


Von  da  kann  dieTIn- 


Fig.  642.  Epithclzellen  von  einem 
mit  dem  Urin  abgegangenen  Stücke  eines 
Papilloms  der  Harnblase.  «Zollen 
aus  den  innersten , h aus  den  mittleren, 
c aus  den  tiefsten  Schichten.  Vergr.  2.50. 
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Weitere  Literatur  enthält  § 260. 


\.  l’atholosisclie  Anatomie  (U*r  llaniröhi-o. 


§ 269.  Die  p]ntz;iiii(lmig  der  Harnröhre,  die  I retliritis,  ist  so- 
Avolil  bei  Männeru  als  bei  Frauen  am  häufigsten  durch  Gonokokken 
verursacht.  Die  Kokken  gelangen  durch  Uebertragung  des  Secretes 
einer  an  Trip])er  erkrankten  Schleimliaut  in  die  Harnröhre  und  rufen 
hier  durch  ihre  Vermehrung  und  Verbreitung  in  der  Schleimhaut 
eine  durch  gelbliches  oder  grünliches,  zinveilen  mit  Blut  vermischtes 
eiteriges  Secret  charakterisirte  Entzündung  hervor,  welche  sich  von 
der  Harnröhre  aus  auf  die  übrigen  Theile  der  Harn  ableitenden  Wege. 
soAvie  auf  die  benachbarten  Theile  des  Geschlechtsapparates  verbreiten 
kann.  Das  Eindringen  der  Kokken  erfolgt  namentlich  im  Gebiete  des 
Cylinderepithels  während  im  Gebiet  des  Plattenepitliels  (Fossa  navi- 
cularis)  die  Kokken  mehr  obeiflächlich  liegen.  Im  entzündeten  Gebiete 
findet  eine  Desquamation  des  Epithels  (Fig.  646  d,  e)  und  eine  Aus- 
wandernng  von  Leukocyten  an  die  Obertiäche  statt,  und  es  ist  das 
Bindegewebe  theilweise  von  Leukocyten  durchsetzt  und  in  Wucherung 
l)egrifien  {b,  c).  Nach  3-Avöchentlicher  Erkrankung  findet  in  der  männ- 
lichen Harnröhre  eine  Metaplasie  des  Cylinderei)ithels  in  geschichtetes 
Plattenepithel  (Scholz)  statt,  nnd  es  tritt  von  (lieser  Zeit  an  eine  Ver- 
ringerung des  Secretes  ein. 

Die  Entzündung  kann  stellenweise  zu  Ulcerationen  und  Absce- 
dirungen  oder  auch  zu  Hyperplasie  des  Bindegewebes,  zn  Wulstungen 
nnd  Verdickungen  der  Schleimhaut,  sowie  zur  Bildung  schrum])fender 
Karben  führen.  Es  geschieht  dies  namentlich  daun,  wenn  die  Gonor- 
rhöe chronisch  wird  (Nachtrii)])cr,  Goutte  militaire). 


Eutzündmig.  Geschwülste.  Cysten.  Stricturen. 
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Was  die  übrigen  Entzündungsformeu  betrilft,  so  verdient  liervor- 
geboben  zu  weialen , dass  in  der  Harnröhre  auch  dei‘  w e i c h e 
^ ^ ^ syphilitische  Initialsklerose 

(S.  4(57)  yorkoinmen,  und  dass  hinter  verengten  Stellen  nicht  selten 
Ulcerationeu  sich  bilden,  sowie  dass  ulceröse  Processe  in  der 
Prostata  leicht  aut  die  Harnröhre  übergehen.  In  Folge  tiefgreifender 
Ulcerationeu  können  sich  Fistelgänge  bilden,  welche  zu  Infiltrationen 
der  Umgebung  mit  Urin  und  damit  zur  Bildung  von  Abscessen  und 
Ha  r n f i s t e 1 u führen. 

Nach  chronischen  Entzündungen  entwickeln  sich  nicht  selten  poly- 
pöse und  papillöse  Wucherungen,  d.  h.  spitze  Condylome,  nament- 
lich an  dem  Oriticium  der  Urethra  weiblicher  Individuen. 


Fig.  643.  Urethritis  gonorrhoica.  Querschnitt  durch  die  in  Falten  ge- 
legte SÄleimhaut  (M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Normales  Bindegewebe,  b,  c Entzündlich 
infiltrirtes,  wucherndes  Schleimhautbindegewebe.  d Infiltrirtes  und  in  Desquamation 
begriffenes  Epithel,  e Abgestossene  Epithelzelien  und  Eiterkörperchen.  Vergr.  400. 


Entzündungen  und  Blutstauungen  führen  an  letzterer  Stelle  nicht 
selten  auch  zur  Bildung  von  Varicen,  welche  den  Hämorrhoiden  des 
Mastdarmes  ähnlich  sehen. 

Von  GesehwUlsteii  kommen  an  der  weiblichen  Harnröhre  Sarkome, 
Myxome,  Fibrome  (papilläre  und  knotige)  und  Carcinome  vor;  Secret- 
retention  in  Schleimdrüsen  führt  zur  Bildung  neuer  Cysten.  Bei  männ- 
lichen Individuen  greifen  nicht  selten  Krebse  der  Prostata  und  der 
Glans  penis  auf  die  Harnröhre  über.  Cy stehen  können  sich  aus 
Brüsen  der  Harnröhre  oder  auch  aus  Ei)itheleinsenkungen  neuer  Bil- 
dung (vergl.  § 268j  entwickeln. 

Vefengeruiigeii  (Um*  Ilanirölire,  Strietiireii  entstehen  durch  ent- 
zündliche Schwellungen  der  Schleimhaut,  sowie  durch  umschriebene  und 
diffuse,  einseitige  oder  ringförmige  Bindegewebswucherungen,  durch 
Farben,  durch  Bildung  von  Klapi)en  und  durch  i)olypöse  Wucherungen. 
Am  häufigsten  sind  gonorrhoische  Entzündungen , sowie  Traumen  die 
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\'eranlassung.  Die  entzündlielien  Strietiiren  sitzen  meist  in  der  Pars 
meinbranacea  und  ini  Anfangstheil  der  Pars  Spongiosa.  Bei  älteren 
]\Iännern  wird  der  Anfangstlieil  der  Ilarnrölire  sehr  häufig  durch  die 
vergrösserte  Prostata  eingeengt  fFig.  (i4D  c)  und  nicht  selten  der  Ein- 
gang ganz  verlegt. 

Traninatistdie  ZeiTcissuiigen  kommen  auf  verschiedene  Wei.se  zu 
Stande,  werden  indessen  am  häufigsten  durch  unvorsichtiges  Katheteri- 
siren  herbeigeführt  und  werden  dann  als  falsche  Wege  bezeichnet. 
Sie  finden  sich  am  häufigsten  in  den  innersten  Theilen  der  Harnröhre 
und  enden  blind  oder  führen  wieder  in  die  Urethra  otler  in  die  Blase. 


In  Folge  der  Zerreissung  der  Harnröhre  bilden  sich  Urininfiltrationen 
und  Urinabscesse  oder  auch  Fistelgänge,  welche  von  derbem  Binde- 
gewebe umgeben  sind  und  zum  Theil  mit  Epithel  ausgekleidet  werden. 
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270.  Unter  den  Eiitwif'kcluiigsaiioiiialieeii  der  Nebennieren 
sind  zunächst  die  Hypoplasie  und  die  A ge  ne  sie  zu  nennen,  welche 
namentlich  bei  Aiienkephalie  und  bei  Hemikephalie  Vorkommen.  Nach 
Untersuchungen  von  Zander  bleibt  die  Ausbildung  der  Nebennieren 
jeweilen  dann  eine  mangelhafte,  wenn  die  vorderen  Theile  der  Gross- 
hirnheniisphären  fehlen,  während  die  hinteren  Partieen  des  Grosshirns 
und  der  Hirnstamm  in  keiner  Beziehung  zur  Ausbildung  der  Neben- 
nieren stehen. 

Verhältnissmässig  häufig  kommen  ferner  aeeossoriselie  Nehen- 
iiiereii  vor,  welche  theils  in  der  Umgebung  der  Nebenniere,  theils  da- 
von entfernt  in  der  Niere,  in  der  Leber  und  in  der  Nähe  der  Geschlechts- 
drüsen, z.  B.  im  Ligamentum  latum,  liegen. 

Fettige  Degeneration  ist  bei  erwaclisenen  Individuen  normal  und 
betrifft  die  Zellhaufen  der  Binde,  welche  dadurch  ein  hellgelbes  Aus- 
sehen erhalten. 

Ainyhndentartung  des  Blutgefässbindegcwebsapparales  kommt 
neben  amyloider  Entartung  anderer  Organe  nicht  selten  vor  uml  kann 
eine  Verhärtung  des  Organs  bedingen. 

IMginentining  stellt  sich  in  höherem  Alter  sehr  häufig  ein  und 
betrifft  namentlich  die  inneren  Schichten  der  Binde.  Die  Zellen  sind 
dabei  diffus  gell)  gefärbt  oder  von  Pigmentkörnern  durchsetzt. 
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lläinoiTlian-iooii  der  Nebennieren  (Trauma,  Infection,  Circulations- 
störiing)  können  zur  Bildung  von  Cysten  oder  auch  zu  Induration 
und  e r k a 1 k u n g führen. 

Entzündungen  der  Nebennieren  kommen  in  verschiedenen  P'ormen 
vor.  So  können  sich  z.  B.  bei  acquirirter  und  bei  hereditärer  Syphilis 
kleinzellige  Infiltrationen,  sowie  gnmmöse  Entzündungen  entwickeln. 
Es  kommen  ferner  auch  Entzündungen  mit  Ausgang  in  Eiterung  und 
Narbeubildung  zur  Beobachtung. 

Die  wichtigste  und  häufigste  Form  der  Nebennierenentzündung 
ist  diejenige,  welche  zu  käsig  - fibröser  Jletaniorpliose  des  Gewebes 
führt  und  wohl  immer  als  eine  tnberknlöse  Afteetion  anzusehen  ist. 
Die  Nebennieren  sind  dabei  mehr  oder  weniger  vergrössert,  die  Kapsel 
ist  verdickt  und  mit  der  Umgebung  verwachsen.  Die  Oberfläche  ist 
glatt  oder  höckerig  und  ditformirt;  auf  dem  Durchschnitt  erscheint  das 
Parenchym  ganz  oder 
theilweise  durch  ein 
käsig -fibröses  Gewebe 
ersetzt , das  zuweilen 
auch  käsigen  Eiter  ent- 
hält. Die  Erkrankung 
tritt  meist  doppelseitig 
auf  und  führt  zu  jenem 
Symptomencomplex,  den 
man  als  Morbus  A d di- 
so n i i bezeichnet  (vergl. 

§ 27  der  allgem.  Path.). 

Unter  den  Ge- 
sclnvttlsttMi  ist  zunächst 
die  Struma  lipo  m a - 
1 0 s a s u p r a r e n a 1 i s 
(ViRCHOAV)  oder  das 
Ilypernephrom  zu 
nennen,  eine  manchmal  pjg_  544.  Struma  suprarenalis  (M.  Fl.  Häm. 
in  Knotenform  auf-  Eos.),  a Epithelzellcnhaufen.  b Stroma,  c Blutgefässe, 
tretende  hyperplastische  Vergr.  300. 

Wucherung  (Fig.  644), 

welche  aus  fettreichem  Nebennierengewebe  besteht  und  zu  bedeutender 
Vergrösserung  des  Organs  führt.  Sodann  kommen  auch  bösartige 
II y p e r n e p h r 0 m e , Carcinome,  und  melanotische  (Döderlein, 
Kussmaul)  und  pigmentlose  Sarkome  vor,  von  denen  letztere  eine 
sehr  bedeutende  Grösse  erreichen  können.  Nach  Weichselbaum, 
Dagonet  und  Brüchanow  kommen  auch  ganglienzellen-  und  nerven- 
fasernhaltige  Geschwülste  vor,  ferner  Lymj)hcysten  (Oberndorfer). 
Geschwülste  können  sich  auch  von  accessorischen  Nebennieren  aus 
entwickeln. 
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DREIZEHNTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  des  männlichen  und 
des  weiblichen  Geschlechtsapparates. 


I.  Pathologisch p Anatomie  des  mäniiliehen  Gresehleehtsapparates. 

1.  P a t li  0 1 0 g i s c h e A u a 1 0 m i e d e s II  o d e n s , d e s N e li  e n li  o d e n s 
und  der  T u n i c a vaginalis  p r o p r i a. 

§ 271.  Der  Hoden  ist  eine  tubulöse  Drüse,  deren  knäuelförniig 
gewundene  und  unter  einander  anastomosirende  Drüsenscliläuche  sich 
in  kleine  kegelförmige  Läppchen  grui)i)iren.  Nach  aussen  ist  die  Drüse 
von  einer  derben  Membran,  der  Albuginea  testis,  abgeschlossen,  welche 
zwischen  den  Läppchen  stärkere  Bindegewebssepten  nach  dem  Hilus 
absendet,  wo  sie  zusammentreten  und  eine  nach  innen  vorspringende 
Rindegewebsleiste,  das  Corpus  Highniori,  bilden.  Dieses  Bindegewebs- 
lager  enthält  die  Ausführungsgänge  der  Drüsenläppcheu , welche  in 
Form  enger  gerader  Kanäle  eintreten,  um  im  Corpus  Highmori  wiedei’ 
ein  Netz,  das  Rete  Halleri  oder  Rete  testis,  zu  bilden.  Die  Kanälchen 
des  Hodens  selbst  sind  verhältnissmässig  weit,  besitzen  eine  ziemlich 
starke  membranöse  Aussenwand,  und  ihre  Epithelzellen  sind  in  mehr- 
facher Schicht  über  einander  gehäuft.  Im  Alter  der  Geschlechtsreife 
produciren  sie  die  Samenfäden.  Das  Stützgewebe  zwischen  den  Kanäl- 
chen ist  ein  lockeres,  an  Zellen,  Blut-  und  Lymphgefässeu  reiches  Binde- 
gewebe. Die  geraden  Kanälchen  sind  eng,  besitzen  eine  zarte  Hüll- 
membran und  ein  niedriges  Cylindere])ithel.  Das  Rete  testis  besteht 
aus  anastomosirenden  Kanälchen,  ohne  besondere  Grenzmembran,  welche 
mit  kleinen  ])latten  Zellen  besetzt  sind. 

Der  NebeulKuleii,  an  welchem  ein  Kopf-  und  ein  Schwanztheil 
unterschieden  wird,  liegt  dem  Corpus  Highmori  au  und  erhält  aus  dem 
Rete  testis  die  ^'asa  elferentia.  Indem  letztere  sich  vielfach  schlängeln 
und  verknäueln,  bilden  sie  die  als  Coni  vasculosi  Halleri  bekannten, 
in  Läppchen  grui>pirten  Kanäle  im  Kopfe  des  Nebenhodens. 

Sämmtliche  Gänge  der  Coni  vasculosi  vereinigen  sich  zu  einem 
einzigen  Ausführungsgang,  welcher  im  Körper  und  im  Schwanz  des 
Nebenhodens  reichliche  Windungen  bildet.  Am  Ende  des  Schwanzes 
geht  der  Ausführungsgang  vom  Nebenhoden  ab  und  wird  nunmehr 
als  Samenleiter  bezeichnet.  Er  steigt  umbiegend  hinter  dem  Hoden 
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und  neben  dem  Nebenliodcn  mit  einem  gewundenen  Abschnitt  in  die 
Höbe  und  zielit  dann  durch  den  Sanienstrang  nach  dem  Becken  hinauf. 

Die  Kanäle  des  Nebenliodens  besitzen  eine  einschichtige  Lage 
hoher  tiimmernder  Cylinderzellen , zwischen  denen  Ersatzzellen  liegen, 
eine  dünne  Basalmembran  und  eine  mehrschichtige  Muscularis  mit 
circulär  angeordneten  Fasern.  Sie  werden  durch  stark  entwickeltes,  an 
Gefässen  reiches  Bindegewebe  unter  einander  vereinigt.  Der  freie  Theil 
des  Nebenhodens  ist  von  einer  dichten,  der  Albuginea  des  Hodens  ent- 
sprechenden Bindegewebsmembran  bedeckt,  welche  von  der  Serosa  der 


Bauchhöhle  gebildet  wird. 


Vorkommen.  Nicht  selten  tinden  sich 


Umgebunf 


ausgesetzt  sind. 


Der  Nebenhoden  liegt  in  der  Norm  am  hinteren  Rande  des  Hodens, 
das  Vas  deferens  steigt  an  der  Innenseite  des  Nebenhodens  empor. 

Vollständiger  Dofcet  des  Hodens  ist  sehr  selten,  ist  indessen  so- 
wohl auf  einer  als  auf  beiden  Seiten  beobachtet.  Gewöhnlich  fehlt  dabei 
auch  der  Nebenhoden,  das  Vas  deferens  ist  rudimentär. 

Vollkommener  Mangel  oder  partielle  Defeete  des  Nebenhodens 
bei  ausgebildetem  Hoden  sind  sehr  selten.  Partielle  Defeete  und 
Atrcsie  des  Vas  deferens  kommen  sowohl  neben  Defecten  des  Neben- 
hodens als  auch  ohne  solche  vor. 

Angeborene  Hypoplasie  des  Hodens  mit  mangelhafter  Entwicke- 
lung der  Samenkanäle  sowie  m a n g e 1 h a f t e A u s b i 1 d u n g d e s kind- 
lichen Hodens  zum  Samen  p r o d u c i r e u d e n Hoden  in  der 
Pubertätszeit  ist  nicht  selten. 

Verdoppelung  eines  Hodens  innerhalb  einer  Scheidenhaut  ist  von 
Lossen  beschrieben.  Die  beiden  Hoden  waren  durch  einen  strangförmig 
gestalteten  Nebenhoden  unter  einander  verbunden. 

Lageverändernngen  des  Hodens  lassen  sich  meist  darauf  zurück- 
führen, dass  der  Descensus  unterblieben  oder  nicht  vollkommen  aus- 


geführt  ist.  Behält  der  Hoden  eine  abnorme  Lage,  so  bezeichnet  man 


dies  als  Ektopia  (Retentio)  und  unterscheidet  je  nach  dem  Sitz  eine 
Ektopia  interna  s.  abdominalis  und  eine  E.  externa.  Im 
ersferen  Falle  ist  der  Hoden  in  der  Bauchhöhle  verborgen  (Krypt- 
orchismus) und  liegt  entiveder  an  seinem  Entwickelungsort  (E.  abd. 
lumbalis)  oder  in  der  Nähe  der  Oeffuung  des  inneren  Leisteukanales 
(E.  abdom.  iliaca).  Liegt  der  Hoden  in  der  Bauchwand,  so  bezeichnet 
man  dies  als  Ekt.  inguinalis,  liegt  er  vor  der  äusseren  Oeffnung 
des  Leistenkanales,  als  Ekt.  pubica,  liegt  er  in  der  Falte  zwischen 
Hodensack  und  Oberschenkel,  als  Ekt.  cruro-scrotalis,  liegt  er  in 
der  Mittelfleischgegend,  als  Ekt.  iieriiiealis,  liegt  er  in  der  Schenkel- 
beuge, als  Ekt,  cruralis. 

Ein  zur  Zeit  der  Geburt  innerhalb  der  Bauchhöhle  oder  im  Lcisten- 
kanal  liegender  Hoden  kann  später  noch  in  den  Hodensack  hinabsteigen. 
Mit  dem  Hoden  bleibt  gewöhnlich  auch  der  Nebenhoden  in  abnormer 
Lage.  Nur  in  seltenen  Fällen  trennt  sich  der  Nebenhoden  vom  Hoden 
und  tritt  allein  in  das  Scrotum.  In  sehr  seltenen  Fällen  können  beide 
Hoden  in  die  nämliche  Tasche  des  Hodensackes  hinuntersteigen. 

Abnorme  Lage  des  Hodens  kann  sowohl  einseitig  als  doppelseitig 


daneben  noch  andere  Hemmungs- 


missbildungen an  den  Genitalien.  Die  zurückbleibenden  Hoden  sind 


zuweilen  mangelhaft  entwickelt  oder  l)ilden  sich  in  der  Pubertätszeit 
nicht  vollkommen  aus.  Nicht  selten  degeneriren  sie  und  werden  atro- 
]»hisch,  namentlich  wenn  sie  im  Leistenkanal  liegen  und  häutigem  Druck 
von  Seiten  der 
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Zuweilen  nimmt  der  Hoden  im  Hodensack  eine  abnorme  Stellung 
ein,  so  dass  z.  B.  der  Nebenhoden  nach  vorne  liegt  und  der  Ko])f  nach 
unten  sieht.  Man  bezeichnet  dies  als  liiversio  testis. 

In  seltenen  Fällen  kann  auch  ein  an  der  normalen  Stelle  betind- 
licher  Hoden  durch  Traumen  etc.  bleil)end  verlagert  werden,  namentlich 
nach  dem  Damm,  dem  Schenkel-  und  dem  Leistenkanal  hin.  Man  kann 
dies  als  Disloeatioii  der  angeborenen  Ektopie  gegenüberstellen. 

Atro])liie  des  Hodens  kommt,  von  der  nach  Verletzungen  und 
Entzündungen  und  bei  Geschwulstbildungen  auftretendeu  abgesehen, 
am  häufigsten  im  hohen  Alter  vo]'.  Auch  Gebrauch  von  Jod  soll 
Atrophie  verursachen  können.  Sistiriing  der  SamenbUdung  findet  sich 
öfters  im  Verlauf  schwerer  acuter  und  chronischer  Krankheiten.  Auch 
nach  Verschluss  des  Vas  deferens  kann  sie  eintreten. 

Im  atrophischen  Hoden  enthält  das  Lnmen  der  Kanälchen  nur 
farblose  Körner,  Fetttröpfcheu  und  Pigmentschollen,  das  Gewebe  er- 
scheint blass  und  schlaff. 

Der  Nebenhoden  kann  bei  Atrophie  des  Hodens  unverändert  bleiben, 
atrophirt  zuweilen  indessen  ebenfalls. 

Als  Spermakrystalle  bezeichnet  man  im  Samen  auf  tretende,  zuerst  von 
Böttcher  beschriebene  farblose,  spindelförmige  Krystalle,  welche  den  CHARCOT’schen 
Krystallen  des  leukämischen  Blutes  und  des  Knochenmarkes  ähnlich  sehen,  sich  aber 
schon  dadurch  von  denselben  unterscheiden,  dass  sie  sich  in  wässeriger  Formaldehyd- 
lösung auflösen,  während  die  ersteren  sich  erhalten. 

Da  sie  im  Secret  der  Genitaldrüsen  auftreten,  sind  sie  epithelialer  Abkunft;  die 
CHARCOT’schen  Krystalle  kommen  immer  in  Gemeinschaft  mit  Leukocyten  vor.  Wahr- 
scheinlich (Fürbringer,  Cohn)  wird  das  Material  zur  Entstehung  der  Spermin- 
krystalle  theils  von  der  Prostata,  theils  von  den  anderen  Componenten  des  Samens 
geUefert. 

Die  von  Lubarsch  entdeckten  Hodenepithell^rystalle  liegen  in  den  Epi- 
thelien  der  Hodenkanälchen,  sind  farblose  schlanke,  nadelförmige,  oft  gebogene  Gebilde 
von  verschiedener  Länge  und  nehmen  bei  der  HEiDENHAiN’schen  Hämatoxylin-Eisen- 
lackfärbung  eine  gi'aublaue  Farbe  an  (Cohn),  sind  in  Formol,  Alkohol,  Aether,  Xylol 
und  in  Alkalien  nicht  löslich.  Nach  Cohn  gehören  sie  zu  den  Krystalloiden,  d.  h.  den 
für  complicirte  eiweissartige  Substanzen  charakteristischen  Krystallformen.  Ihr  Auf- 
treten ist  an  das  geschlechtsreife  Alter  und  an  die  normale  Function  des  Hodens 
gebunden,  sie  entstehen  aber  wahrscheinlich  erst  beim  Absterben  der  Gewebe.  Eine  dritte 
von  Reinke  beschriebene  Krystallform  findet  sich  zwischen  den  Hodenkanälchen 
und  bildet  dicke  gerade  oder  leicht  gebogene,  an  den  Enden  abgerundete  Stäbchen,  die 
sich  mit  Hämatoxylin  und  Eosin  färben  lassen.  Ihr  Vorkommen  ist  kein  constantes. 
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§ 272.  Die  Entzündung  des  Hodens,  die  Orcliitis.  und  die  Ent- 
zündung des  Nebenhodens,  die  Eipididyinitis,  sind  Erkrankungen, 
welche  sowohl  durch  hämatogene  Infection  als  auch  durch 
Traumen  und  durch  F o 1 1 e i t u n g e i n e r E n t z ü n d u n g der  Harn- 
blase, der  Prostata  und  der  Harnröhre  auf  das  Vas  deferens  zu  Stande 
kommen  können.  An  eine  Epididymitis  kann  sich  durch  Fortleitung  de.s 
Processes  eine  Orchitis  anschliessen  und  umgekehrt. 

Traumatische  Entzündungen  kommen  sowohl  am  Nebenhoden  als 
am  Hoden  vor.  Hämatogene  Entzündungen  treten  namentlich  im  Ver- 
laufe von  jiyämischen  In- 
fectionen , Parotitis  ejii- 
deiuica,  "S'ariola,  Scharlach. 
Abdominaltyphus . Tuber- 
kulose und  Syphilis  auf. 
Nach  Beobachtungen  von 
Chiari  scheinen  bei  Va- 
riola ziemlich  constant 
kleinzellige  Infiltrations- 
herde im  Hoden  sich  zu 
bilden,  innerhalb  welcher 
das  Epithelgewebe  der  Ne- 
krose verfällt.  Die  Herde 
können  die  Grösse  einer 
Erbse  erreichen  und  heilen 
durch  Vernarbung. 

Unter  den  Entzün- 
dungserregeru,  welche  von 
der  Harnröhre  aus  durch 
das  Vas  deferens  in 
den  Nebenhoden  gelangen 
(Epididymitis  urethrali.s), 
spielen  die  Kokken  des  Trippers  die  wichtigste  Rolle,  sodann  können 
auch  die  Entzündungserreger,  welche  bei  den  eiterigen,  croupösen  und 
gangränösen  Blasen-,  Harnröhren-  und  Prostata-Entzündungen  im  Urin 
vorhanden  sind,  Epididymitis  und  Orchitis  verursachen.  Es  können  sich 
ferner  auch  durch  Blasen-  und  Harnröhrenoperationen  horvorgerufene 
Entzündungen  auf  das  Vas  deferens  und  die  Epididymis  fortptlanzen. 

Bei  Entzündung  des  Hodens  sammelt  sich  das  Exsudat  so- 
wohl in  den  Kanälchen  als  im  Zwischengewebe  an  und  verursacht 
bedeutende  Hodenanschwellung.  Eiterige  H e r d e n t z ü n d u n g führt 
zur  Anhäufung  grosser  Leukocytenmassen  in  den  Hodenkanälchen 
(Eig.  045  d)  und  im  Bindegewebe  (c)  und  weiterhin  zur  Bildung  von 
Abscessen. 

Traumatische  Entzündungen,  die  durch  (^)uetschung  be- 
dingt sind,  sind  oft  mit  Blutungen  complicirt. 


Fig.  645.  Eiterige  Orchitis,  entstanden  nach 
eiteriger  Cystitis  (Blasenlähmung)  und  Epididymitis 
(M.  Fl.  Häm.l.  a Bind^ewebsstroma.  b Samen- 
kanälchen. c Infiltrirtes  Bindegewebe,  d Mit  Eiter 
gefüllte  Hodenkanälchen.  Vergr.  45. 
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Bei  E j)  i d i d y in  i t i s , die  durch  Gonokokken  verursacht  ist  (Fig.  646), 
ist  zunächst  das  Epithel  der  Kanälchen  von  Rimdzellen  dicht  durch- 
setzt (rt) , das  Lumen  mit 
ebensolchen  Zellen  augefüllt. 

Gleichzeitig  tindet  auch  eine 
Verschleimung  und  eine  Des- 
(inamatiou  des  Epithels  (/i)  statt, 
so  dass  also  die  Kanälchen  das 
Bild  einer  katarrhalisch 
a f f i c i r t e n S c h 1 e i m h a n t 
bieten.  Bei  schwereren  In- 
fectiouen  kann  es  zu  G e - 
w e b s V e r e i t e r n n g und 

Abscessbilduug  kommen. 

Traumatische  E p i - 
d i d y m i t i s (Quetschung)  ist 
theils  durch  zellig  seröse, 
theils  durch  blutige  Exsu- 
dation charakteiisirt. 

Bei  Staphylokokken- 
und  Streptokokkeu-Epi- 
d i d y m i t i s . die  sowohl  durch 
hämatogene  Infectiou  (Fig.  647) 
als  fortgeleitet  von  der  Blase 
und  der  Urethra  vorkommt, 
treten  Eiterherde  sowohl  im  Zwischengewebe  (a)  als  auch  in  den 
Nebeuhodenkanälchen  (h)  auf  und  können  innerhalb  der  letzteren  eine 


Fig.  646. 


Epididymitis  gonorrhoica 
(Alk.  Häm.),  a Nebenhodenkanälchen  mit  gut 
erhaltenem,  von  Rundzellen  durchsetztem  Epithel. 
b Kanälchen,  deren  Epithel  von  reichlichen  Rund- 
zellen durchsetzt  und  in  Desquamation  begriffen 
ist.  c Zellig  infiltrirtes  Bindegewebe.  Vorgr.^40. 


Fig.  647.  Hämatogene  ötaphylokokkeu-Epididyinitis  und  Peri- 
orchitis (Alk.  Bakterienfärb.).  a Eiterherde  mit  Kokken  in  Bindegewebe,  b 
Eiterung  und  Vereiterung  der  Nebenhodenkanälchen ; Kokken  in  deren  Lumen, 
c Entzündete  Albuginea.  cl  Eiterig-fibrinöse  Auflagerung.  Vergr.  4.6. 
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erhebliche  Ausbreitung  erreiclieu.  Durch  Zerstöi-uiig  und  Verflüssigung 
der  Kauälchenwände  und  des  Zwischengewebes  kommt  es  zur  Bildung 
von  Abscessen  vei-schiedener  Grösse. 

Die  Sch  ei  de  uh  aut  des  Hodens  und  des  Nebenhodens 
kann  bei  tiefsitzenden  Entzündungen  freibleiben : l>ei  oberflächlich 

sitzenden  Entzündungen  ist  sie  an  der  Erkrankung  mitbetheiligt  und 
von  Exsudat  durchsetzt  (c),  oft  auch  von  fibrinösem  oder  eiterig-fibrinösem 
I'lxsudat  (d)  bedeckt.  Auch  kann  sich  freies  Exsudat  im  Cavum  vaginale 
an  sammeln. 

Entzündungen,  die  stärkere  Gewebsveränderungen  setzen,  hinterlasseu 
nach  ihrer  Ahhciltiiig  bleibende  Gewebsveränderungen,  insbesondere 
lihröse  GreM'ebsTerliärtimgeii  und  partielle  Atrophie  des  I>rüseiijreweh<‘s. 
Weisse  Herde  und  Streifen  von  Bindegewebe,  die  Re.siduen 
voraufgegaugeuer  Entzündungen  danstellen,  sind  namentlich  in  dem 
weichen  hellbräunlichen  Hodengewebe  sehr  häufig  zu  finden.  Das 

Drüsengewebe  kann  innerhalb  solcher  Herde  ganz  fehlen.  Oft  enthalten 
indessen  die  schlaffen  Schwielen  noch  atrophische  collabirte  Kanälchen 
ohne  Epithel  (Fig.  648  «),  umgeben  von  einer  dicken  tVand,  die  aus 

Fig.  64S.  Schnitt  aus 
einem  atrophischen 
Hoden  mit  glänzend 
weissen  sch  laf  f en 

Schwielen  (M.  FI.  Häm.). 
a Verdickte  Wand  atrophi- 
scher Kanälchen,  b Ver- 
härtetes Bindegewebe  des 
Hodens.  Vergr.  öO. 

einem  eigenartig  gebauten  hyalinen  zellarmeu  Bindegewebe  besteht,  das 
sich  von  dem  indurirten  Zwischeugewebe  (h)  deutlich  abhebt. 

Kanu  ein  grösserer  Ab scess  nicht  durch  Resorption  und  Binde- 
gewebsneubildung vernarben,  so  wird  er  durch  Bindegewebe  abgekapselt 
und  kann  sich  zu  einer  aus  fettiger  Detritusmasse  und  Cholesterin  be- 
stehenden Masse  eiudickeu  und  verkalken.  Brechen  Abscesse  nach 
aussen  durch  die  Hüllen  des  Hodens  in  die  äussere  Haut  durch,  so 
kann  Vernarbung  durch  Grauulationswucherung  im  Gebiete  des  ent- 
leerten Abscesses  und  der  Perforation  erfolgen. 

Werden  der  Hodeiisack  und  die  Timiea  vasriiialis  verwundet,  so 
dass  der  Hoden  vorfällt  und  in  einer  gewissen  Ausdehnung  zu  Tage 
tritt,  so  pflegen  sich  auf  der  Albuginea  Granulationen  zu  erheben, 
welche  über  die  Oberfläche  der  Haut  hervortreten  und  eine  Form 
schwammiger  Wucherung  bilden,  welche  mit  anderen  ähnlichen  Granula- 
tionsbildungeu  als  Funuiis  heiiigmis  testis  bezeichnet  wird.  Wird  auch 
flie  Albuginea  durchtrennt,  so  kann  ein  Theil  der  angrenzenden  Samen- 
kanälchen durch  die  Oefliuiiig  vorquellen  und  absterben.  Später  ent- 
stehen in  der  Hodenwunde  Granulatioiiswucherungen. 

Nach  eiiuger  Zeit  wird  die  Granulationsbildung  durch  den  Schluss 
der  Scrotalwunde  sistirt,  und  der  Process  findet  in  der  Bildung  narbigen 
Bindegewebes  seinen  Abschluss. 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  § 271. 


§5273.  Die  Tuberkulose  des  Nebciihodeus  und  des  Hodens 
(Fig.  G49  und  Fig.  650)  ist  eine  ziemlich  häufige  Erkrankung,  welche 
sowohl  in  frühester  Jugend  als  auch  in  späteren  Jahren  auftritt  und 
durch  hämatogene  Infection  zu  Staude  kommt. 


Fig.  649. 


Fig.  650. 


Fig.  649.  Tuberkulose  des  Nebenhodens  und  des  Hodens  im 
Längsschnitt,  a Mit  Tuberkeln  durchsetzter  Hoden,  b Nebenhoden  mit  er- 
weichten Käseherden  (6,).  c Haut.  Natürl.  Grösse. 

Fig.  650.  Primäre  Hodentuberkulose;  Querschnitt  durch  Hoden  und 
Nebenhoden,  Mann  von  19  Jahren,  a Nebenhoden,  b Hoden,  c Käseknoten.  Vergr.  2. 


Die  Neheuhoden-  und  Hodentuberkulose  kann  der  einzige  tuber- 
kulöse Herd  im  Körper  sein,  doch  ist  es  häufig,  dass  auch  noch  andere 
Organe  an  Tuberkulose  erkrankt  sind.  Zuweilen  ist  erstere  eine  Theil- 
erscheinung  einer  über  den  Urogenitalapparat,  namentlich  einer  über 
Prostata.  Samenbläschen  und  Harnblase  verbreiteten  Tuberkulo.se,  stellt 
aber  die  primäre  Localisation  dar. 
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Der  Befund  zahlreicher  gleicliartiger  Knötchen  ist  iin  Danzen 
selten,  weit  hantiger  gestalten  sich  die  Verhältnisse  zur  Zeit  der  Unter- 
suchung so,  dass  ein  oder  mehrere  Käseherde  im  Nebenhoden  (Fig.  fUb  h^) 
neben  Ideinen  Knötchen  im  Hoden  (a)  vorhanden  sind.  Oft  sin<l  die 
Knoten  vom  Nebenhoden  im  Centrum  bereits  erweicht. 

Nächst  dem  Nebenhoden  ist  häutig  das  Corpus  Ilighmori  am  stärk- 
sten erkrankt,  von  Käseknoten  durchsetzt  orler  ganz  verkäst,  während 
das  Hodenpareiichym  nur  kleinere  graue  und  gelbweisse  Knötchen 
enthält.  Es  kann  indessen  auch  nui-  der  Hoden  einen  grösseren  Käse- 
knoteu  (Fig.  6ö0  c)  mit  tibrös  indurirter  Umgebung  enthalten,  in  seltenen 
Fällen  ohne  Eruption  von  Knötchen  in  der  Naclibarschaft.  In  anderen 
Fällen  ist  der  grösste  Theil  des  Hodens  zu  Grunde  gegangen  und  von 
erweichten  und  festen  Käseherdeu  durchsetzt  oder  auch  nahezu  ganz 
in  einen  käsigen,  im  Centrum  erweichten  Knoten  verwandelt. 

Neben  den  im  Bindegewebe  lagernden  Käseknoten  kommen  auch 
weiche,  breiige,  käsige  Massen  vor.  welche  in  erweiterten  Drüsen- 


kanälen liegen,  so  namentlich  im  Nebenhoden. 


Durch  den  erstgenannten  Yerbreitungsmodus  entstehen  Wuche- 

Bindegewebe 


Wenn  im  Nebenhoden  oder  Hoden  ein  tuberkulöser  Herd  sitzt,  so 
können  sich  die  Tuberkelbacillen  sowohl  auf  dem  Ljmphwege  als  auch 
innerhalb  der  mit  dem  Herd  in  Verbindung  stehenden  Kanälchen  ver- 
breiten 

rungs-  und  Entzündungsherde,  welche 
auftreten  und  erst  secundär  auf  die 
greifen.  Bei  Verbreitung  der  Bacillen 
zuerst  deren  Wand  und  dann  deren 

Entzündung  versetzt.  Zuweilen  ist  der  Process  von  einem  weitver- 
breiteten Katarrh  der  Ploden-  und  Nebenhodenkanälchen  begleitet. 

In  vielen  Fällen  bleibt  die  Tuberkulose  auf  das  Gebiet  des  Neben- 
hodens und  Hodens  beschi'änkt,  allein  unter  Umständen  erfolgt  auch 
ein  Durchbruch  in  das  Cavum  serosum,  und  von  da  aus  können  dann 
auch  die  Tunica  vaginalis  propria  und  weiterhin  die  T.  v.  communis 


und  schliesslich  die  Haut  ergriffen  werden. 


Der  Weg,  den  die  Erkrankung  nimmt,  ist  durch  die 


Knötchen , Granulationswucherungen , Käseherden  und 


■ l 


im  intertubulären 
angrenzenden  Kanälchen  über- 
im  Lumen  der  Kanälchen  wird 
Umgebung  in  Wucherung  und 


l 


Bildung  von 


Erweichungs- 


herden gekennzeichnet.  Beim  Auftreten  von  Tuberkeln  in  der  Tunica 
vaginalis  können  sich  seröse  und  serös-tibrinöse  Exsudationen  im  Cavum 
vaginale  einstellen.  Früher  oder  spätei'  brechen  die  subcutanen  Zer- 
fallsherde durch  die  äussere  Decke  durch,  und  es  entstehen  mit 


tuberkulösen  (Tranulationen  ausgekleidete  Fistelgänge  und  Cteschwüre. 


Wird  durch  die  Verschwärungen  die  Oberfläche  des  Hodens  theilweisc 
frei  gelegt,  so  wachsen  aus  derselben  fungöse  Granulationen,  so  dass 
der  prolabirte  Theil  eine  mit  Granulationen  bedeckte  haselnuss-  bis 
hühnereigrosse  prominirende  Masse  bildet,  welche  als  Fungus  testls 
tubereulosus  bezeichnet  wird.  Unter  den  (iranulationen  liegt  das  zellig 
infiltrirte,  von  Tuberkeln  durchsetzte  Hoden-  und  Nebenhodengewebe. 
Die  Albuginea  ist  bald  noch  nachweisbar,  bald  zerstört  und  durch- 
brochen, so  dass  also  die  Granulationen  direct  aus  dem  Hoden-  oder 
dem  Nebeidiodenparenchym  herauswachsen. 

Syphilitiselie  Eutzüuduugeu  des  Hodens  kommen  in  siiäteren 
Sta,dien  der  Syphilis  nicht  selten  vor  und  treten  in  Form  intertubulärer 
Infiltrationen  und  zölliger  Wucherungen,  die  mit  Schwellung  verbunden 
sind,  auf.  Sie  führen  theils  zu  einer  mit  Atrophie  des  Drüsengewebes 
verlaufenden  fibrösen  Induration  des  Gewebes,  wie  sie  in  212  be- 
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schrieben  und  in  Fig.  G48  abgebildet  ist,  theils  zur  Bildung  von  festen, 
käsigen  Gummiknoten,  welche  von  schwieligem  Bindegewebe  umgeben 
sind.  In  seltenen  Fällen  kommen  auch  bei  congenitaler  Syphilis  durch 
zellige  Wucherung  und  Bindegewebshypei'i)lasie  bedingte  Hodenver- 
grösseruugen  und  Indurationen  vor. 

Der  Nebenhoden  erkrankt  bei  Syphilis  nur  sehr  selten  primär, 
häutig  indessen  secundär  nach  Erkrankung  des  Hodens.  In  der  Albu- 
ginea  stellen  sich  meist  ebenfalls  Entzündungen  ein,  welche  theils  zu 
serösen  und  serös-tibrinösen  Exsudatiouen,  theils  zu  fibrösen  Gewebs- 
verdickungen  und  ^’^erwachsungen  führen.  Unter  Umständen  kann 
auch  die  Tunica  vaginalis  communis  und  schliesslich  die  Haut  des 
Scrotums  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden ; es  können  sogar  er- 
weichende Gummiknoten  nach  aussen  durchbrechen.  Fällt  dabei  der 
Hoden  vor,  so  bedeckt  sich  seine  Oberfläche  mit  Granulationen  und 
bildet  so  einen  syi)liilitisc*hen  Fungus,  doch  ereignet  sich  dies  weit 
seltener  als  bei  Tuberkulose. 

Bei  Lepra  können  sich  im  Hoden  und  Nebenhoden  knotige  Ent-* 
Zündungsherde  bilden,  innerhalb  welcher  das  Drüsengewebe  zu  Grunde 
geht.  Bei  Rückbildung  der  Knoten  bleibt  der  Hoden  atrophisch. 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  ^ 271. 

§ 274.  (’yst(‘ii,  welche  durch  Secretansammlung  in  Nebenhoden- 
oder Hodenkanälchen  entstehen,  also  zu  den  Ueteiitiiuiseysteii  gehören, 
kommen  am  häufigsten  an  der  Grenze  des  Rete  gegen  die  Vasa  efle- 
rentia  und  im  Kopfe  des  Nebenhodens  (Eig.  G51  c),  seltener  au  anderen 
Stellen  des  Nebenhodens  und  des  Hodens  vor  und  haben  einen  klaren 
oder  milchig  getrübten  (G  alactocele),  nicht  selten  mit  Spermatozoeu 
vermischten  (Spermatocele)  Inhalt.  Die  Wand  ist  bald  mit  hohem, 
nicht  selten  Üimnierndem,  bald  mit  niedrigem  Cylinderepithel  oder  mit 
Plattenepithel  besetzt. 

Ein  Theil  der  im  Kopf  des  Nebenhodens  sitzenden  Cysten  bleibt 
klein,  kommt  namentlich  bei  alten  Männern  vor  und  hat  nur  geringe 
Bedeutung.  Wichtiger  sind  grössere,  allmählich  zunehmende,  schon  in 
.jüngeren  Jahren  auftretende  Cysten  (Fig.  G51  cj,  deren  Inhalt  unter 
Umständen  auf  fünfzig  bis  hundert  und  mehr  Gramm  ansteigen  kann. 
Sie  können  sich  als  Folgezustände  von  Entzündungsprocessen  entwickeln 
und  durch  Erweiterung  von  Vasa  eiferentia  entstehen,  treten  indessen 
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auch  ohne  vorangegangene  Entzündungen  auf  und  gelien  dann  nament- 
lich von  den  l)lindsackt'önnigen,  theils  abgescidos.senen,  theils  mit  dem 
Kanalsystem  des  Hodens  und  Nebenhodens  in  offener  Verbindung 
stehenden  Vasa  aberrantia  aus,  welche  sich  sowohl  im  Nebenhoden  al.^; 
auch  im  Rete  testis  vorfinden.  Wahrscheinlich  sind  auch  kleine,  im 
Hoden  vorkommende,  mit  Flimmerepithel  versehene  Cysten  aus  Resten 
fötaler  Kanäle  entstanden. 

Kleine  Cysten  liegen  in  der  Tiefe  verltorgen.  oder  ragen  etwas 
über  die  Oberfläche  vor,  grössere  Cysten  drängen  den  Nebenhoden 
vom  Hoden  ab  oder  bedingen  eine  ^'ergrösserung  desselben  oder  er- 
heben sich  über  dessen  Oberfläche.  Enthalten^’ sie  Spermatozoen.  so 
muss  natürlich  an  irgend  einer  Stelle  eine  offene  oder  wenigstens  offen 


Fig.  651.  Fig.  6.52. 


Fig.  651.  ßetention .scysten  des  Nebenhodens,  a Hoden,  b Neben- 
hoden.  c Cysten.  Natürl.  Grösse. 

Fig.  652.  Durchschnitt  durch  ein  Adenokystom  des  Hodens 
(Tjeratom)  von  einem  Knaben  von  4 Jahren.  Natürl.  Grösse. 


gewesene  Verbindung  mit  einem  Samen  führenden  Kanal  vorhanden 
sein.  Nach  Roth  kommt  eine  von  Luschk.v  zuerst  beschriebene 
Spermatocele  der  Hydatis  Morgagni  dadurch  zu  Stande,  dass  ein  Vas 
aberrans  des  Nebenhodens  in  der  Hydatide  blind  endet  und  durch 
hineiugelangendes  Spei'ina  cystisch  erweitert  wird. 

[i''  Die  Oeselnvülste  des  Hodens  und  Nebenhodens  gehören  theils  den 
epitliolialeu , theils  den  niii(lesuhstaii/.gesehM  iilsteii . theils  endlich 
den  Terattmieii  an,  und  es  sind  die  letztgenannten  verhältnissmässig 
häufig.  Soweit  das  Eigenartige  denselben  darin  beruht,  dass  einzelne 
Gewebsformationen  auftreten.  die  dem  Hoden  normaler  Weise  nicht  zu- 
kommen, z.  R.  (juergestreifte  Muskelfasern,  liegt  es  nahe,  die  Erklärung 
in  einer  \’erlagerung  von  Gewebe  in  die  Anlage  des  Hodens  in  der 
Entwickelung.szeit  zu  suchen.  Finden  sich  Teratome,  in  welohen  Ge- 
wel)e  sämmtlicher  Keimblätter  vertreten  sind,  so  scheint  die  Hy])Othese, 
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dass  es  sich  um  rudimentäre  eineiige  Zwillingsmisshildungen  liandelt, 
eine  bessere  Erklärung  zu  bieten.  Es  gehören  hierher  sowolil  solide 
als  auch  cystische  Bildungen,  welche  nach  ihrem  Hauptcharakter  theils 
den  Adenomen,  Adenokystomen  und  Carcinomen,  theils  der  Sarkom- 
gruijpe  zugezählt  werden. 

A(1(muhii(‘  und  Adeiiokystoiiie  oder  adoiioinatöse  Teratome 

(Fig.  652)  kommen  sowohl  bei  Kindern  als  auch  bei  Erwachsenen  vor 
und  können  Tumoren  von  erheblicher  Grösse  bilden,  namentlich  wenn 
reichlichere  Flüssigkeitsmengen  sich  in  den  Drüsenschläuchen  an- 
sammeln. Der  Inhalt  der  Cysten  ist  bald  schleimig-flüssig,  klar  oder 
blutig  gefärl)t,  bald  fettig,  gelbweiss,  breiig,  dem  Inhalt  der  Haut- 


Fig.  653.  Carcinom  des  Hodens  mit  Knorpelherden  und  proli- 
ferirenden  Cysten  im  Nebenhoden.  Schnitt  aus  der  äusseren  Grenze  der 
Geschwulst  {M.  Fl.  Kann.),  a Aeussere  Hülle  des  Tumors,  der  Albuginea  des 
Nebenhodens  entsprechend,  b Stroma  des  Nebenhodens,  c,  c,  Einfache  Cysten. 
d,  </,  Cysten  mit  papillösen  Wucherungen,  e Knorpelherd,  f Krebszellennester.  Ver- 
grösserung  8. 


atherome  ähnlich  und  man  kann  danach  ein  Kystadenoma  mu- 
cosum  und  ein  K.  atheroniatosum  unterscheiden. 

Bei  dem  ersteren  ist  die  Innenwand  der  Cysten  mit  einfachem  oder 
geschichtetem,  zuweilen  auch  mit  flimmerndeni  Cylindere])ithel  ausge- 
kleidet (vergl.  Fig.  357  S.  514  der  allgem.  Path.),  und  der  Inhalt  entsteht 
namentlich  durch  Verschleimung  von  Zellen,  (lie  letzteren  besitzen  ein 
geschichtetes,  dem  Rete  Malpighii  ähnliches  Ei)ithel,  und  der  Inhalt 
besteht  aus  fettigen  Massen  und  Ei)ithelschu])pen,  zuweilen  auch  aus 
Epithelperlen.  Die  Adenome  und  die  Kystome  haben  ihren  Sitz  meist 
im  Hoden,  können  aber  auch  im  Nebenhoden  auftreten  (Fig.  653  rf),  oder 
sich  im  Nebenhoden  entwickeln.  Nicht  selten  finden  sich  im  Stroma 
der  Geschwulst  herdförmige,  knorpelige  Wucherungen  (Fig.  653  e), 
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so  dass  OlioiidroadnioiiK*  oder  t'lioiidrokystoim*  entstellen.  Ferner 
kann  aucli  dnrcli  stärkere  ^Vucllerung  des  Stromas  ein  Adenosarkom 
oder  Cystosarkoni  entstehen.  Es  kann  ferner  das  Adenokystom  in 
krehsige  AVuchenuii^cii  übergehen  oder  sicli  mit  Krebs  combiniren. 
z.  B.  in  der  Weise,  dass  im  Hoden  ein  tyiii.scher  Krebs  (P'ig.  f) 
sich  bildet,  während  im  Kebenhoden  ein  Adenokystom  oder  auch  ein 
Chondrokystom  {d,  d^.  e)  sicli  entwickelt.  In  seltenen  Fällen  finden 
sich  im  Stroma  von  Adenokystomen  auch  <|  u e r g e s t r e i f t e Muskel- 
fasern. 

Die  Carcinome  des  Hodens  (Fig.  053  f ),  die  zu  den  häufigsten! 
Hodeugeschwülsten  gehören,  bilden  theils  weiche  markige,  theils  derbere.  " 
mit  einem  reichentwickelten  Stroma  versehene  Tumoren,  gehören  also 
theils  dem  Carcinoma  medulläre,  theils  dem  C.  simplex  uml  skirrhosuiu 
an.  Nicht  selten  sind  die  einzelnen  Theile  der  Ceschwulst  verschieden  - ~ 
gebaut.  Die  Krebszellen  gehen  überaus  häufig  durch  ^'erschleimung  und 
Verfettung  zu  Grunde,  und  bei  den  weichen  Formen  kommt  es  oft  zu 
Blutungen.  Die  Schnittfläche  pflegt  danach  ein  buntes  Aussehen  zu  bieten. 

Durch  Verschleimung  und  kolloide  Entartung  der  Krebszellenne.ster 
können  auch  Cysten  mit  gallertigem  und  kolloidem  Inhalt  entstehen, 
so  dass  mau  die  Tumoren  als  Cysto  carcinome  und  als  Kolloid- 
carcinome  bezeichnen  kann.  ! 

Auch  die  Carcinome  enthalten  nicht  selten  Knorpelherde.  | 
welche  theils  rundliche  Knötchen  und  Knoten,  theils  gestreckte  und- 
verzweigte,  unregelmässig  gestaltete,  kakteenartige  Figuren  bilden  und 
namentlich  in  dem  Gebiete  des  Rete  testis  und  des  Nebenhodens  liegen. 
Bei  ihrem  Wachsthum  brechen  sie  zuweilen  in  die  Lymphgefässe  und 
Samenkauäle  des  Hodens  ein  und  können  in  denselben  zu  vielgestaltigen 
Gebilden  heranwachsen.  Mau  kann  danach  die  Geschwülste  als  Clioii- 
droearciiioiue  bezeichnen. 

Reine  Eiicliondroine  sind  selten.  Sie  gehen  ebenfalls  haujitsäch- 
lich  vom  Rete  testis  oder  vom  Nebenhoden  aus.  bestehen  aus  einem 
oder  mehreren  bis  walnussgrossen  Knoten  oder  setzen  sich  aus  einer 
grossen  Zahl  kleiner,  den  oben  beschriebenen  ähnlicher  Kuorpelherde 
zusammen,  welche  im  Bindegewebe  liegen. 

Fibrome  sind  nur  in  einigen  wenigen  Fällen  im  Rete  testis  und 
in  der  Albuginea  gesehen  worden,  wo  sie  kleine,  zum  Theil  verkalkte 
Knoten  bildeten.  Von  Rokitansky,  Neumann  und  Arnold  sind 
fleischige  Tumoren  beschrieben,  welche  im  Wesentlichen  aus  schmäleren 
und  breiteren,  theils  längs-,  theils  deutlich  quergestreiften  Fasern  be- 
standen, und  danach  dem  Myoma  strioeellulare  oder  Rhahdomyoma  | 
zugezählt  werden  müssen.  In  dem  von  Arnold  beschriebenen  Falle  | 
war  der  Hoden  durch  Muskelmasse  ganz  suhstituirt.  während  in  den  I 
Fällen  von  Rokitansky  und  Neumann  der  Tumor  dem  Hoden  am  i 
unteren  Pole  aufgelagert  wai-.  | 

Myxome  sind  ebenfalls  selten , dagegen  kann  das  Stroma  in  I 
Kystomen  theil  weise  ans  Sch  leim  ge  wehe  hestehen,  und  ebenso  j 
kann  sich  innerhalb  von  Sarkomen  Sch  leim  ge  webe  bilden.  ■ 
K n 0 ch e n ge w e h e und  Fettgewebe  kommen  im  bindegewebigen  ■ 
Stroma  von  Ky.stadenomen  und  Carcinomen  (Teratomen)  vor  oder  be-  || 
theiligen  sich  am  Aufbau  von  Sarkomen.  Reine  Osteome  sind  sehr  B 
selten.  || 

Von  Sarkomen  kommen  ziemlich  alle  Formen  vor,  wie  sie  auch  n 
sonst  beobachtet  werden,  also  medulläre  Rundzelleiisarkome.  Lym])ho-  |l 
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Sarkome,  Alveolarsarkome,  Spiiulelzellensarkome,  Myxosarkome,  Fibro- 
sarkome,  Riesenzellensarkome,  Angiosarkome  uml  Melanosarkome.  Nach 
ihrer  Genese  kann  man  sie  zum  Theil  den  Endotheliomen  zuzählen. 

Sie  gehen  gewöhnlich  vom  Hoden,  selten  vom  Nebenhoden  aus. 
doch  wird  letzterer  meist  frühzeitig  mit  ergriffen.  Je  nach  ihi-em  Bau 
bilden  sie  theils  feste,  theils  weiche  medulläre  Geschwülste,  die  mit- 
unter eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen.  Zuweilen  erfahren  die 
im  Gebiete  der  Wucherung  liegenden  Hodenkanälchen  eine  cystische 
Dilatation,  so  dass  Cystosarkome  entstehen.  Wächst  danach  das 
wuchernde  Sarkomgewebe  in  Form  papillöser  und  warziger  Erhebungen 
in  das  Innere  der  Cysten  ein,  so  entsteht  eine  Bildung,  welche  man 
als  Cystosarcoma  papillifer um  bezeichnen  kann. 

Fettige  Degenerationen.  Verkäsungen,  Blutungen  und  Erweichungen 
kommen  auch  in  Sarkomen  häutig  vor  und  bewirken  eine  bunte  Be- 
schaffenheit der  Schnittfläche.  Zuweilen  entstehen  Erweichungscysten. 

iMetastasenbildungen  erfolgen  sowohl  auf  dem  Blut-  als  auf  dem 
Lymphwege,  namentlich  bei  medullären  Eormen.  Dui'chbruch  der  Sar- 
komwucherung durch  die  Albuginea  ist  selten.  Die  Sarkome  kommen 
in  jedem  Alter  vor.  sind  indessen  in  der  Jugend  häufiger. 

Einfache  und  zusamiuengosetzte  Dermoide  sind  im  Hoden 
selten. 

A c c e s s 0 r i s c h e N e b e 11 11  i e r e n finden  sich  nach  Wiesel  häufig 
innerhalb  des  Nebenhodens. 
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§ 275.  Ist  der  Hoden  in  den  Hodeusack  hinunter  gestiegen,  so 
wird  normaler  Weise  der  l*roe(‘ssus  vaginalis  über  ihm  geschlossen. 
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(loch  ist  es  ein  häiiHges  Ereigniss,  dass  die  Obliteration  ganz  oder 
theil weise  ansbleibt,  so  dass  (las  Cavuni  vaginale  mit  der  Bauchhöhle 
durch  einen  Kanal  verbunden  ist,  oder  dass  abgeschlossene  oder  mit 
der  Bauchhöhle  in  offenem  Zusammenhang  stellende  Hohlräume  im 
Samenstraug  liegen.  Beffndet  sich  der  Hoden  in  abnormer  Lage  ausser- 
halb der  Bauchhöhle,  .so  be.sitzt 
er  eine  peritoneale  Umhüllung 
mit  einer  abgeschlossenen  oder 
mit  der  Bauchhöhle  in  Verbindung 
stehenden  Höhle. 

Die  häufigste  Erkrankung 
der  Selieidcnliaut  bildet  die  Ent- 
zündung, welche  entweder  als 
Periorchitis  (Kocher)  oder  als 
Vaginitis  testis  bezeichnet  wird. 

Die  Entzündungen  sind  acut 
oder  chronisch  und  treten  theils 
secundär  nach  entzündlichen  Er- 
krankungen des  Nebenhodens  und 
des  Hodens,  theils  primär  nach 
Traumen,  sowie  nach  Einwirkung 
verschiedener  nicht  näher  ge- 
kannter Schädlichkeiten  auf.  In 
der  Zeit  der  stärksten  Function 
des  Hodens  besteht  auch  die 
grösste  Disposition  zur  Entzün- 
dung. In  tropischen  und  sub- 
tropischen Gegenden  sind  die 
Entzündungen  häufiger  als  in 
nordischen  Ländern  und  treten 
in  schwereren  Formen  auf. 

Die  Vaginitis  s.  Periorchitis 
serosa  et  seroiibrinosa.  welche 
durch  die  Ansammlung  eines  se- 
rösen oder  serös-fibrinösen  Exsu- 
dates im  Cavuni  vaginale  (Fig. 
654  a)  gekennzeichnet  ist.  kommt 
sowohl  als  ein  acutes  Avie  auch 
als  ein  chronisches  Leiden  vor 
und  entwickelt  sich  im  letzteren 
Falle  aus  der  acuten  Form  oder 
beginnt  allmählich  und  schlei- 
chend. Im  weiteren  Verlauf 
nimmt  die  Flüssigkeitsmenge  all- 
mählich oder  schubweise  zu.  Hat 
sich  eine  erhebliche,  äusserlich 
nachweisbare  i\Ienge  von  Flüssig- 
keit im  Cavuni  vaginale  ange- 
den  Zustand  als  llydroccle  vaginalis  (Fig.  654) 


Fig.  G54.  Hydrocele  vaginalis. 
a Eröffneter  Sack,  b Plattgcdrücktcr  Hoden, 
c Sainenstrang. 


sammelt,  so  pflegt  man 
zu  bezeichnen. 


I 


Die  Menge  der  Flüssigkeit  kann  im  Laufe  von  Monaten  auf  500 
bis  1(X)()  l)i.s  ;i(XH)  g ansteigeu,  so  dass  eine  mächtige  Geschwulst  ent- 
steht, welche  den  Hodensack  hochgradig  ausdehnt  und  vom  Grunde 
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desselben  bis  zuin  PouPART’scheii  Baude  liinaufzieht.  Der  Hoden  liegt 
meist  an  der  hinteren  unteren  Seite  des  Tumors. 

Zur  Zeit  des- Beginnes  kann  die  exsudirte  Flüssigkeit  zarte  Fibriu- 
tlöckclieu  enthalten,  welche  sich  der  Obertläche  der  Scheidenhaut  aut- 
lagern  oder  wohl  auch  zarte  Verbindungsfäden  zwischen  den  Blättern 
der  Scheidenhaut  bilden.  Die  Flüssigkeit  ist  zuweilen  auch  durch  aus- 
gewanderte  Zellen  und  abgestossenes  Epithel  getrübt  oder  durch  aus- 
getretenes Blut  roth  gefärbt. 

In  alten  grösseren  Säcken  ist  die  Flüssigkeit  meist  klar  und  farblos 
oder  gelblich,  zuweilen  auch  durch  ausgetretenes  Blut  roth  oder  braun 
gefärbt.  Sie  kann  ferner  milchig  getrül)t  sein,  glitzernde  Cholesterin- 
tafeln enthalten  oder  gar  zu  einer  weissen  oder  pigmentirten,  breiigen, 
cholesteriuhaltigen  Masse  eingedickt  sein,  Veränderungen,  welche  in- 
dessen nicht  mehr  der  reinen  Periorchitis  serosa,  sondern  der  Peri- 
orchitis i)lastica  haemorrhagica  zukommen. 

Enthält  die  Flüssigkeit  der  Hydrocelen  Samenfäden,  so  wird  das 
Leiden  als  Hydrocele  speriiiatiea  bezeichnet.  Diese  Ersclieinung  tihdet 
in  einzelnen  Fällen  ihre  Erklärung  darin,  dass  gleichzeitig  Spermato- 
celen  vorhanden  sind,  welche  durch  Platzen  ihren  Inhalt  in  die  Hydro- 
cele entleert  haben.  Häufiger  wird  der  Eintritt  von  S])ermatozoen  in 
das  Cavum  vaginale  dadurch  vermittelt,  dass  (M.  Roth)  ein  Vas  aberrans 
des  Kopfes  des  Kebeiihodens  bald  an  der  Basis,  bald  näher  dem  freien 
Ende  der  MoRGAGNi’schen  Hydatide  zu  Tage  tritt  und  frei  in  flas 
Cavum  vaginale  ausmündet.  Es  beruht  danach  die  Hydrocele  sper- 
matica  meist  auf  einer  congenitalen  Anomalie. 

Besteht  eine  Hydrocele  schon  längere  Zeit,  so  ist  die  Scheidön- 
haut  meist  mehr  oder  weniger  verdickt.  Nicht  selten  trägt  die  Innen- 
fläche derbe  platten-  und  leistenförmige  fibröse  Verdickungen.  Der 
Nebenhoden  ist  häufig,  der  Hoden  zuweilen  verhärtet  und  atrophisch, 
doch  ist  diese  Veränderung  meist  nicht  die  Folge  der  Hydrocele,  sondern 
durch  eine  Epididymitis  und  Orchitis  verursacht,  welche  vor  der  Vaginitis 
vorhanden  und  auch  die  Ursache  derselben  war.  Das  Hodeuparenchym 
leidet  unter  dem  Drucke  der  Hydrocele  auffallend  wenig. 

Die  \'aginitis  serosa  tritt  meist  einseitig  auf  und  kommt  auch  bei 
llodenektojjie  vor.  Ist  der  Processus  vaginalis  nicht  geschlossen,  so- 
kann  der  Inhalt  der  Hydrocele  in  die  Bauchhöhle  gedrängt  werden 
(Hydrocele  communicans  vaginalis  s.  II.  peritoneo-vagi- 
nalis).  \Yird  der  Sack  einer  Hydrocele  irgendwo  eingeschnürt,  so 
dass  zwei  oder  mehrere  durch  eine  Oelfnung  oder  durch  einen  Kanal 
verbundene  Säcke  vorhanden  sind,  so  entsteht  eine  Hy drocele  bilo- 
c u 1 a r i s s.  multilocularis. 

Stellt  sich  in  einem  stehengebliebenen  Rest  des  Processus  vaginalis 
eine  seröse  Exsudation  und  damit  eine  Flüssigkeitsausammlung  ein,  so 
bezeichnet  man  dies  als  Perispermatitis  serosa  (Kocher)  odei’  als 
Hydrocele  fuiiieuli  spcrmatici  eystiea  (Fig.  055  a).  Sie  kann  für 
sich  allein  Vorkommen  oder  sich  mit  einer  Hydrocele  vaginalis  com- 
biniren ; sie  kann  ferner  allseitig  geschlossen  sein  oder  mit  der  Bauch- 
höhle communiciren  (II.  funiculi  communicans),  liegt  entweder 
intra-  oder  extrainguinal  und  reicht  mitunter  so  weit  nach  abwärts, 
dass  sie  den  Hoden  zur  Seite  schiebt  (H.  extra  vaginalis). 

Sammelt  sich  im  Bruchsack  einei'  Inguinalhernie  Flüssigkeit  an, 
so  dass  eine  Geschwulst  entsteht,  so  bezeichnet  man  dies  als  Hydro- 
cele Iiernialis. 
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Die  Vaaiiiitis  s.  Periorcliltis  jnnMileiita  kommt  am  liäufigsteii 
nach  ^'el■letzllngen  der  Sclieidenliaut  und  nach  Eiterungen  des  Nehen- 
liodens  und  des  Hodens,  sehr  selten  als  hämatogene  Afi'ection  vor  und 
tritt  entweder  in  einer  zuvor  unveränderten  oder  in  einer  bereits  ent- 
zündlich erkrankten  Scheidenhaut  auf.  Sie  ist  durch  Ansammlung  eines 

eiterigen  Ergusses  im  Cavum  vaginale  und 
durch  Bildung  eines  eiterig-fibrinösen  Belages 
auf  der  Scheidenhaut  charakterisirt.  Heilung 
kann  durch  Granulationsgewebe  und  Ver- 
wachsung der  Scheidenhautblätter  untereinander 
erfolgen. 

Eine  eiterige  Entzündung  in  einem  Pie.ste 
des  Processus  vaginalis  wird  als  Perispeniia- 
titis  puriileiita  bezeichnet. 

Die  Vagiiiitis  s.  Periorchitis  plastica 
s.  prolifera.  welche  wesentlich  durch  Geweb.s- 
neubildung  an  der  Oberfläche  und  im  Innern 
der  Scheidenhaut  gekennzeichnet  ist.  kann  so- 
Avohl  in  einer  zuvor  gesunden  Scheidenhaut, 
z.  B.  nach  Traumen  mit  Blutung,  nach  Epi- 
didymitis  u.  s.  w.,  als  auch  in  einer  bereits 
erkrankten  Scheidenhaut.  z.  B.  nach  Punction 
und  Ausspülung  einer  Hydrocele.  auftreten. 
Sie  beginnt  wohl  meist  mit  der  Bildung  fibri- 
nöser Exsudationen,  welche  sich  der  Scheiden- 
haut auflagern.  Weiterhin  bilden  sich  gefäss- 
haltiges  Keimgewebe  und  Bindegewebe,  welche 
in  diese  Auflagerungen  hineinwachsen  und  die- 


selben substituiren. 

Nach  längerer  Dauer  des  Processes  liegen 
an  dei'  Oberfläche  der  beiden  Blätter  der 
Scheidenwand  bindegewebige  Auflagerungen, 
welche  mit  der  gleichzeitig  verdickten  Scheiden- 
haut dicke,  harte,  fibröse  Platten,  zum  Theil 
auch  leistenförniige  Erhabenheiten  bilden,  die 
nicht  selten  mit  Kalksalzen  imjträgnirt  sind. 
Zuweilen  entstehen  auch  warzige  oder  zottige. 
Wucherungen  (Vaginitis  villosa).  Nicht 
selten  bilden  sich  auch  zwischen  den  entzün- 
deten und  verdickten  Blättern  der  Scheidenhaut 
membranen-  und  strangförmige  Verwachsungen, 
welche  unter  Umständen  zu  einer  Obliteration 
des  Cavnm  vaginale  führen,  so  dass  man  den 
Process  als  P<M’iorHiitis  sidliaesiva  bezeichnen 
kann.  Sammelt  sich  zwischen  den  Adhäsions- 
membranen bei  Steigerung  der  entzündlichen 
Exsudation  eine  grosse  Menge  von  Flüssigkeit,  so  bildet  sich  eine 
eigene  Form  ni  u 1 1 i 1 ocu  1 ä r e r Hydrocelen. 

Die  Vaginitis  s.  Periorchitis  eliroiiiea  liacmorrhagica  stellt  nur 
eine  besondere  Form  der  Periorchitis  ])rolifera  dar.  bei  welcher  aus 


Fig.  655.  Hydrocele 
funiculi  sperinatici. 
a Sack,  b Nebenhoden,  c 
Hoden,  d Samenstrang. 


den  Gefässen  des  jungen  Keimgewebes  und  der  neugebildeten  Meni- 
branen  Blutungen  auftreten.  Blutungen  in  das  Cavum  führen  zur  lliliua- 
focide.  Bildung  von  Fibrinniederschlägen  aus  der  blutigen  Flüssigkeit 
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führt  zum  Auftreten  neuer  Wucherungen  und  steigeid  die  \'erdickung 
der  Wände  des  Sackes,  so  dass  dieselben  im  Laufe  der  Zeit  eine 
schwielige  Beschaffenheit  erreichen  und  zuweilen  auch  durch  Verkalkung 
hart  werden.  Der  Hoden  wird  mehr  und  mehr  in  dicke  Bindegewebs- 
lagen  eingeschlossen  und  kann  atrophisch  werden. 

Der  Inhalt  alter  schwielig  verdickter  Hydrocelensäcke  ist  bald 
klar,  farblos,  bald  trübe,  gelb  oder  milchig  oder  roth  oder  braun  ge- 
färbt und  enthält  auch  i-eichliche  glitzernde  Cholesterinkrystalle.  In 
seltenen  Fällen  bilden  sich  auch  freie,  feste,  etwa  stecknadelkopf-  bis 
kirscheugrosse  freie  Körper,  und  sie  können  in  sehr  seltenen  Fällen 
in  alten  Säcken  in  grosser  Menge  (Sultan)  sich  finden.  Sie  sind  theils 
weich,  theils  derber  und  zuweilen  verkalkt  und  entstehen  theils  aus 
losgestossenem,  zelligem  oder  bereits  nekrotischem  Gewebe,  theils  aus 
Fil)riuniederschlägen. 

Eine  plastische  hämorrhagische  Entzündung  kann  auch  in  abge- 
schlossenen Resten  des  Processus  vaginalis  im  Samenstrang,  und  zwar 
sowohl  extra-  als  intraabdominal  Vorkommen  und  wird  als  Pcri- 
speriuatitis  cliroiiiea  plastica  luKMiioiThagica,  nicht  selten  auch  als 
Haematocele  funiculi  (extravagiualis)  cystica  bezeichnet. 

Tuberkulöse  Eutzüiidiiugcii  der  Scheidenhaut  treten  am  häufigsten 
nach  Tuberkulose  des  Nebenhodens  und  des  Hodens  auf,  kommen  in- 
dessen auch  ohne  letztere  vor,  und  zwar  sowohl  in  Form  disseminirtcr 
Knötchen,  als  auch  in  grösseren  Grauulatiousherden,  also  ähnlich  wie 
die  Bursitis  tuberculosa.  Die  Tuberkeleruption  kann  mit  Exsudation 
von  Flüssigkeit  in  das  Cavum  vaginale  verbunden  sein. 

Sypbilitiselic  Eiitzüiiduiigeii  der  Scheidenhaut  begleiten  meist  die 
syphilitischen  Hodenerkrankungen,  führen  zu  fibrösen  Verdickungen 
und  zu  Verwachsungen  der  Blätter  der  Scheidenhaut  und  können  auch 
]iiit  Hydrocelenbildung  verbunden  sein.  Gummiknoten  der  Tunica 
vaginalis  sind  sehr  selten. 

Blutuugeu  in  das  Cavum  vaginale  oder  Häiuatoiue  der  Tuiiiea 
vairiualis  kommen  mich  Contusionen  und  Verletzungen,  sowie  auch 
bei  hämorrhagischer  Diathese  vor,  sind  indessen  bei  zuvor  unver- 
änderter Scheidenhallt  selten.  Häufiger  kommen  sie  liei  Verletzungen 
von  Hydrocelen  vor , wonach  letztere  in  Hämatocelen  umgewandelt 
werden. 

Die  in  der  Scheidenhaut  liegende  blutige  Flüssigkeit,  sowie  die 
Gerinnsel  können  sich  lange  Zeit  erhalten,  ohne  Veränderinigen  ein- 
zugehen. Es  kann  indessen  auch  eine  Entfärbung  der  Flüssigkeit  und 
Resorption  eintreten.  Die  liegen  bleibenden  Gerinnsel  tühren  zu  Ent- 
zündung und  weiterhin  zu  Neuliildung  filirösen  Gewebes  an  der  Ober- 
fläche der  Scheidenhaut. 

Ilydrojis  des  Cavum  vaginale  findet  sich  nicht  selten  als  Theil- 
erscheinung  eines  allgemeinen  Ilydrops.  L y m ])  h o r r h a g i e mit  Austritt 
milchähnlicher  F'lüssigkeit  in  das  Cavum  vaginale  IG  al  actocel  e) 
kommt  namentlich  in  den  Trojien  vor,  und  zwar  unter  den  nämlichen 
Bedingungen,  wie  die  lymphorrhagische  Elephantiasis. 

Primäre  (jleselnviilsti“  der  Tunica  vaginalis  propria  sind  selten. 
Beobachtet  sind  Fibrome,  Sarkome,  Myxome,  Rhabdomyome  und  Der- 
moidcysten. Von  thierischen  Parasiten  ist  der  Eeliiiioeoeeus  zu  er- 
wähnen, doch  kommt  er  selten  vor. 
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2.  Pathologische  Anatomie  des  Sam  en  Stranges,  des 

Samenleiters,  des  Samenbläschens,  der  Prostata 

und  des  Penis. 

§ 276.  Der  Sanioiistraiig , Fuuiculns  spermaticus , i.st  ein  vom 
Hoden  zum  Leistenkanal  verlaufender  Strang,  welcher  nach  aussen 
von  der  Tunica  vaginalis  communis,  einer  bindegewebigen  Hülle,  welche 
der  Hoden  bei  seinem  Descensus  von  der  Fascia  transvera  abdominis 
erhält,  umschlossen  ist.  In  ihrem  Innern  liegen  oberhalb  des  Hodens 
das  Vas  deferens,  sowie  die  zum  Nebenhoden  und  Hoden  tretenden 
Blut-  und  Lymphgefässe  und  die  Nerven.  Alle  diese  Theile  werden 
durch  lockeres  Bindegewebe  unter  einander  vereinigt.  Die  Venen 
bilden  innerhalb  des  Samenstranges  ein  Geflecht. 

Das  Vas  deferens  ist  ein  mit  Cylinderepithel  ausgekleidetes,  mit 
einer  starken  Muscularis  versehenes  Rohr  (Fig.  656),  welches  in  dem 
dem  Blasengrunde  anliegenden  Abschnitte  zu  der  sog.  Ampulle,  die  zu- 
weilen mit  blinden  Anhängen  versehen  ist,  sich  erweitert  und  zugleich 
Drüsen  enthält. 

Die  Sanioiihläsclien  bilden  ein  Anhangsgebilde  des  Vas  deferens 
und  stellen  einen  mit  kurzen  Aesten  versehenen,  unregelmässig  ausge- 
buchteten Schlauch  dar,  dessen  Schleimhaut  Drüsen  enthält.  Sie  setzen 
sich  da  an  das  Vas  deferens  an,  wo  dasselbe  in  die  Prostata  tritt. 
Jenseits  ihrer  Eintrittsstelle  wird  das  Vas  deferens  als  Ductus  ejacula- 
torius  bezeichnet. 

Die  wichtigsten  Veriiiidcniiigeii  des  Vas  deferens  sind  die  Ent- 
zündungen (Deferenitis  s.  S j) e r m atiti s) , welche  sich  im  An- 
schluss an  Entzündungen  der  Harnröhre,  der  Prostata,  der  Blase  und 
des  Nebenhodens  eiustellen.  Am  häuflgsten  handelt  es  sich  um 
schleimige  und  eiterige  Katarrhe,  so  z.  B.  bei  gonorrhoischen  Infec- 
tionen.  Nach  ulcerösen  Entzündungen  und  Verletzungen  können  sich 
Stricturen  des  Samenleiters  einstellen. 

Bei  Tuberkulose  im  Gebiete  des  Nebenhodens  können  in  ver- 
schiedenen Theilen  des  Vas  deferens  tuberkulöse  Granulationswuche- 
rungen der  Schleimhaut  (Fig.  656  a)  und  weiterhin  auch  der  Muscu- 
laris und  des  adventitiellen  Bindegewebes  mit  nachfolgender  Verkäsung 
und  mit  Zerfall  und  Geschwürsbildung  auftreten. 

Gummikiioten  sind  in  einigen  wenigen  Fällen  beobachtet. 

Die  Saiiieiihliischen  werden  am  häutigsten  vom  Vas  deferens  aus 
in  Mitleidenschaft  gezogen.  Bei  Katarrh  füllt  sich  ihr  Lumen  mit 
schleimigen  oder  schleimig-eiterigen,  bei  Tuberkulose  mit  käsigen 
Massen.  Die  Wände  sind  mehr  o(ler  weniger  durch  zöllige  Infiltration 
oder  durch  Tubcrkelbildung  verdickt  und  können  bei  weit  vorge- 
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scliritteuer  Tuberkulose  in  grosser  Ausdelinuug  dei'  käsigen  Neki-ose 
verfallen. 

^ Sowohl  entzündliche  Secrete  als  auch  der  uorniale  Inhalt  der 
Samenkanälchen  können  bei  Verhinderung  einer  Entleerung  sich  ein- 
dicken  und  durch  Kalkablagerung  verkreiden,  so  dass  Concr einen te 
und  Steine  entstehen.  Mehrfach  ist  die  Anwesenheit  von  Samen- 
fäden in  Concrementen  (Samen steine)  constatirt  worden. 

Kleine  Cysten  können  durch  locale  Ausstülpung  der  Schleimhaut, 
grössere  durch  V erschluss  der  Communicationsötfuung  mit  dem  Vas 
defeieus  entstehen.  Die  Muskelzellen  der  Muscularis  zeigen  sich  nach 
der  Pubertät  meist  pigmentirt  und  können  im  höheren  Alter  atrophiren 
und  durch  Bindegewebe  ersetzt  werden  (Oberndorfer). 


Fig.  656.  Absteigende  Tuberkulose  des  Vas  deferens  (Alk.  Häm. 
Fuchsin-Pikrins.).  a Tuberkulöse  Ctranulationswucherungen  in  der  Mucosa  und  Sub- 
mucosa.  b Ringmusculatur,  e Längsmusculatur.  Vergr.  45. 

Die  im  Samenstrang  gelegenen  Yoiieii  erfahren  nicht  selten 
varicös)e  Dilatationen,  die  sich  bis  auf  ihre  Wurzeln  im  Hoden 
und  Nebenhoden  und  in  der  Scheidenhaut  erstrecken.  Sie  führen  zu 
Verdickungen  des  Samenstranges,  welche  als  Varicoceleii  bezeichnet 
werden.  Ihre  Entstehung  ist  häufig  auf  Ilemmung  des  Blutabtlusses 
aus  dem  Samenstrang  tliirch  Geschwülste,  Hernien  etc.  zurückzuführeu. 

Durch  Oedem  bedingte  Schwellungen  des  Samenstranges  sind  äls 
llydrocele  diffusa  fiinieuli  beschrieben. 

Durch  Berstung  von  arteriellen  oder  venösen  Samenstranggefässen 
bei  traumatischen  Einwirkungen  oder  durch  Zerreissung  ektatischer 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  patb.  Anat.  10.  Aufl.  55 
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A'ciicn.  selten  von  Arterien,  bilden  sieb  grosse  Hliiiiatoine  des  Samen 
Stranges,  bei  denen  das  Blut  ini  lockeren  Zellgewebe  zwischen  den 
einzelnen  Gebilden  des  Stranges  liegt  und  eine  ganz  bedeutende,  zu- 
weilen enorme  Anschwellnng  des  Sanienstranges  beflingt.  Die  \'er- 
breitimg  des  Hintes  erstreckt  sich  meist  über  den  ganzen  Samenstrang 
(II aematoma  diffusum)  und  kann  sich  durch  flen  Leistenkanal  bis 
ins  subseröse  Gewebe  des  Bauchfelles  fortsetzen.  Ist  die  Blutung  nur 
klein,  so  bildet  sich  auch  nur  eine  circumscripte  Anschwellung  des 
Samenstranges  (II aematoma  circumscriptu  m).  Sjiontanheilung 
grosser  Hämatome  pflegt  nicht  einzutreten,  doch  wird  die  Anschwellung 
später  mehr  circumscript.  Kleine  Blutungen  können  resorbirt  werden, 
liiiiterlassen  aber  Gewebsverdichtungen  und  Pigmentirungen. 

Von  primären  Geselnvülsteii  kommen  im  Samenstrang  Lipome, 
Fibrome,  Myxotibrome,  Myxome,  Sarkome  vor,  sind  jedoch  selten.  Bei 
Hodensarkomeu  und  Carciuomen  können  sich  Metastasen  auch  im 
Samenstrang  entwickeln. 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  ji  S71. 

§ 277.  Die  Prostata  ist  ein  drüsiges  Organ  mit  eiuem  au  Muskel- 
zellen reicheu,  stark  entwickelten  Stroma,  welches  den  Aufanstheil  des 
gewöhnlich  als  Harnröhre  bezeichneteu  Canalis  urogenitalis  umfasst. 
Sie  entsteht  durch  eine  Modificatiou  der  Wand  des  Urogenitalkanales. 
und  zwar  dadurch , dass  in  derselben  sich  ein  mächtiges  Lager  mit 
Cyliuderepithel  ausgekleideter,  verzweigter,  tnbulöser.  in  Eudsäckchen 
endender  Drüsen  bildet,  welche  durch  ein  an  l\Inskelzellen  reiches 
Stroma  gestützt  und  nach  aussen  von  einer  dicken  Lage  glatter  Muskel- 
fasern umschlossen  werden. 

Die  Drüse  ist  bei  Kindern  klein  und  nimmt  erst  vom  lö.  bis 
25.  Jahre  erheblich  an  Grösse  zu.  Sie  findet  ihre  stärkste  Entwickelung 
an  der  hinteren  Seite  des  Urogeuitalkanales  und  bildet  hier  zwei  durch 
einen  Einschnitt  von  einander  getrennte  Lappen.  Zuweilen  liegt 
zwischen  letzteren  noch  ein  Zwischenlappen.  Der  vor  dem  Urogenital- 
kanal  gelegene  Abschnitt  ist  meist  nur  schwach  entwickelt  und  zu- 
weilen sogar  auf  eine  schmale  bindegewebige  Brücke  reilucirt. 

Die  Drüsen  münden  seitlich  von  der  als  Sainenhügel  bekannten 
länglichen  Erhöhung  an  der  Hinterwand  der  Harnröhre,  welche  meist 
die  Oeffnungen  der  Ductus  ejaculatorü  enthält. 

Neben  den  Drü.sen  enthält  die  Prostata  noch  eine  Tasche,  die 
Vesicula  i)rostatica,  einen  Pest  der  l\IÜLLER‘schen  Gänge,  die 
zuweilen  eine  ungewöhnliche.  Grösse  be.sitzt. 

Vollständiger  Jlangel  der  Prostata  kommt  nur  bei  stärkeren  Ifliss- 
bildnngen  des  Urogenitala])i)arates  vor.  Ihre  Grösse,  sowie  die 
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j.t  Grösse  der  einzelnen  Theile  ist  dagegen  erheblichen  Sclnvan- 
II  k n n g e n unterworfen. 

i ('ysteii  können  innerhalb  der  Prostata  durch  Secretretention  in  der 

r \'esicula  prostatica  nach  einthelialein  oder  auch  bindegewebigem  ^'er- 
Schluss,  oder  auch  aus  Resten  der  MÜLLER’scheii  Gänge,  entfernt  von 

I'*  der  Vesicnla  prostatica  entstehen. 

Bei  Ent/üiiduiig(Mi  ini  Gebiete  des  Urogenitalapparates  wird  auch 
die  Prostata  oft  in  Mitleidenschaft  gezogen,  so  namentlich  bei  gonor- 
rhoischer Harnröhrenentzündung,  bei  eiteriger  und  putrider  Cystitis  und 
nach  Entzündungen  des  Kectums  und  des  Beckenzellgewebes,  sodann 
auch  in  hMlge  von  Verletzungen  und  von  hämatogener  Infection.  Die 
entzündlichen  Exsndationen  führen  zu  mehr  oder  minder  erheblicher 
Schwellung  der  Prostata.  Bei  Katarrh  der  Drüsen  entleert  sich  aus 
deren  Ausführungsgängen  bei  Druck  trübes,  weissliches  Secret. 


j Fig.  ü57.  Schnitt  aus  einer  hypertrophischen  Prostata  mit  Con- 

0 creme nten  (M.  Fl.  Häm.),  a Stroma,  h Drüsen,  e Erweiterte  Drüsen,  d Con-, 
; cremen  te.  Vergr.  45. 

i" 

f 

Meist  gehen  die  Entzündungen  durch  Resorption  des  Exsudates 
1*1  zurück ; \’erhärtung  des  Stromas  mit  Atrophie  der  Drüsen  ist  selten.  Bei 
[■i  eiterigen  Entzündungen  bilden  sich  gelbweisse  Intiltratiousherde,  welche 
' sich  verflüssigen  und  zu  Al)sc(‘ssbildiiiigeii  führen.  Kleine  Abscesse 
können  vernarben;  grössere  brechen  meist  in  die  Umgebung  durch,  am 
[:/  häutigsten  in  die  Harnröhre,  zuweilen  auch  nach  aussen  in  das  um- 
gebende Bindegewebe.  Nach  ihrer  Entleerung  kann  Vernarbung  eintreten. 
Tub(*i'kulose  kommt  am  häutigsten  secundär  nach  Tuberkulose 
i'j  benachbarter  Theile  des  Urogeuitalai)parates  vor,  tritt  indessen  auch 
|q  primär  in  der  Prostata  auf.  Es  bilden  sich  dabei  sowohl  grössere 

1 Käseknoten  als  kleinere  graue  Knötchen.  Pii'weichende  Knoten  können 
/ in  die  Nachbarschaft  durchbrechen. 

Bei  Hotz  kommen  eiterige  Entzündungen  vor. 

P Im  höheren  Alter  enthalten  die  Drüsengänge  und  Beeren  der  Pro- 

V stata  meist  Coiiemneiite.  Die  kleinsten  sind  nur  mit  dem  Mikiosko]) 
nachweisbar  (Fig.  Ob?  d),  grössere  l)ilden  meist  bräunliche  bis  schwarze. 


8G8  Pathologisclic  Anatomie  des  milnnliclien  (Tesehlechtsa]<jjai-ates. 


selten  ülier  liirsckoiiigrosse  Körner  und  können  auf  den  SclinittHäelien 
in  grosser  Zalil  ersclieinen.  Plin  'J'licil  derselben  giebt  eine  ähnliche 
Jodreaction  wie  das  Amyloid.  Zuweilen  verkalken  sie.  namentlich  wenn 
sie  eine  erhebliche  Grösse  erreichen.  Sie  entstehen  durch  eine  liyaline 
Umwandlung  des  Protoplasmas  abgestorbener  und  abgestossener  Zellen. 

Die  kleinen,  den  Corpora  amylacea  ähnlichen  P'ormen  kommen  schon 
in  der  Prostata  des  Kindes  vor,  und  es  hängt  ihre  Bildung  damit  zu- 
sammen, dass  in  den  soliden  Drüsens])rossen  ein  Zerfall  der  Zellen  in 
hyaline  Schollen  statttindet,  welche  sich  aneinanderlegen  und  durcli 
Aulagerimg  neuen  Materials  zu  geschichteten  Körpern  werden.  Das 
Pigment,  das  manche  enthalten,  stammt  wahrscheinlich  von  gellien 
Körnern,  welche  bei  bejahrten  Individuen  in  einem  Theil  fler  Drüsen- 
epithelien  eingeschlosseu  sind. 

Nach  Stilling  kommt  bei  alten  und  jungen  Individuen  auch  eine 
hyaline  Entartung  der  Muskelfasern  vor,  namentlich  nach 
iieberhaften  Krankheiten.  Bei  älteren  Individuen  erfährt  die  äusserste 
Lage  der  bindegewebigen  Wand  der  Drüsenkanäle  eine  hyaline  Ver- 
dickung, welche  unter  Umständen  das  Lumen  verlegen  kann  und  da- 
durch die  Retention  von  Secret  und  die  Bildung  von  Con- 
c r e m e n t e n begünstigt. 

Im  höheren  Alter  stellt  sich  sehr  häufig  eine  Vorsrösseruiijr  der 
Prostata  ein,  wobei  bald  alle  Theile  gleichmässig.  bald  nur  einzelne 
Lappen  an  Masse  zunehmen.  Die  Schnittfläche  bleibt  dabei  entweder 
gleichmässig  gebaut  oder  lässt  knotige  Herde  erkennen,  wobei  meist  ^ 
auch  die  Oberfläche  eine  knollige  Beschaffenheit  zeigt.  ^ 

Nehmen  wesentlich  die  Seitenlappen  an  IMasse  zu  (Fig.  G40  <\  % 
S.  840),  so  wird  die  Harnröhre  seitlich  verengt.  Bei  starker  Zunahme 
des  hinteren  Mittelstückes  (b)  wird  die  Hinterwand  des  Blasenhalses  y. 
und  des  Anfangstheils  der  Harnröhre  nach  innen  vorgetrieben.  Alle 
diese  Veränderungen  können  ein  mehr  oder  minder  erhebliches  Hin- 
derniss für  die  Harnentleerung  bilden. 

Die  Vergrösserung  der  Prostata  kann  zunächst  lediglich  durch 
S e c r e t r e t e n t i 0 u und  Dilatation  der  D r ü s e n k a n ä 1 e (Fig.  (557  c) 
bedingt  sein,  die  nach  Ciechanowski  vornehmlich  durch  chronische 
Entzündung  und  Bindegewebseutwickelung  in  der  Umgebung  der  Aus- 
führungsgäuge  bedingt  sind.  Es  kann  indessen  auch  eine  Zunahme  des 
Drüsengewebes  oder  auch  des  fibroinusculäreii  Gewebes  eintreten.  so  ; 
dass  man  auch  von  einer  H y p e r t r o p h i e der  Prostata  sprechen  kann.  ■- 

Careiiioiiie  sind  im  Ganzen  selten,  können  indessen  sowohl  bei 
jungen  Individuen  als  auch  im  höheren  Alter  auftreten  und  bilden 
knotige,  meist  weiche  Tumoren,  welche  nach  dem  Lumen  der  Harn- 
röhre oder  des  Blasenhalses  vorspringeu  und  bei  weiterem  Wachsthum 
auch  auf  die  Nachbarschaft  übergreifen.  Bei  Zerfall  der  Neubildung 
bilden  sich  Geschwüre. 

Sarkome,  Fihrosarkome  und  grössere  Fibvomyome  sind  selten, 
sind  aber  in  verschiedenen  Lebensaltern,  auch  bei  Kiudeni.  beobachtet 
und  können  mächtige  Tumoren  bilden. 

Die  CoMi»ersehen  Drüsen  sind  zwei,  0 — 8 mm  Durchmesser 
haltende,  gelap])te  Drüschen , welche  in  der  Pars  membranacea  der 
Harnröhre  unmittelbar  hinter  dem  Bulbus  des  Cor])us  cavernosum 
urogenitale  liegen.  Bei  Entzündungen  der  Harnröhre  gerathen  sie  nicht 
selten  ebenfalls  in  Entzündung,  .schwellen  an.  ragen  in  das  Lumen  der 
Harnröhre  vor  und  vereitern  unter  Umständen.  Bei  chronischen  Ent- 
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zümluiigeu  können  sie  sich  dauernd  vergrössern  und  durch  ^"erdichtnng 
des  Stroma  verhärten.  Bei  ^^el•schliessnng■  der  Ausführ imgsgän ge  bilden 
sich  zuweilen  kleine  Retentionsc.ystchen,  welche  bei  Kindern  die  Ent- 
leerung des  Urins  hindern  können. 
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§ 278.  Der  Penis  besteht,  von  der  Hautdecke  abgesehen,  aus  der 
Pars  cavernosa  des  Urogenitalkanales  odei-  der  Uretlira  und  aus  den 
im  Genitalhöcker  entstandenen  Schtvellkörpern.  Im  Gebiete  der  erstei'en 
hat  sich  der  äussere  Theil  der  niusculöseu  Wand  des  Urogenitalkauales 
in  ein  aus  cavernösen,  unter  einander  communicirenden  Blnträumen 
bestehendes  Gewebe  umgewandelt,  in  dessen  oberen  Theilen  die  durch 
eine  Schleimhaut  und  eine  dünne,  mit  den  muskelzellenhaltigen  Wänden 
der  cavernösen  Blntränme  in  Zusammenhang  stehende  Mnskellage  ab- 
gegrenzte Harnröhre  liegt.  Am  proximalen  Ende  bildet  der  paarig- 

angelegte,  alter  zu  einem  einfachen  Organ  vereinigte  Schwellköriter 
<len  Bulbus,  am  distalen  Ende  die  Glans  penis. 

Die  am  Genitalhöcker  entstandenen,  von  einer  derben  Hülle  um- 
gebenen Corpora  cavei'iiosa  penis  entspringen  au  den  Schambeinästen 
und  legen  sich  auf  die  dorsale  Fläche  der  Harnröhre,  um  au  der 

Hinterhäche  der  Eichel  in  den  als  Sulcus  coronarius  bezeichneten 

Furchen  zu  enden.  Ihre  Blntränme  sind  grösser  und  unregelmässiger 
als  diejenigen  des  Schwellkörpers  der  Urethra.  Die  Hautdecke  der 
Schwellkörper  bildet  am  vorderen  Ende  des  Schaftes  des  Penis  eine 

Duplicatur,  welche  die  Eichel  bedeckt  und  als  Praepntium  bezeichnet  wird. 

Vollständiger  Mangel  des  Penis  kommt  neben  andei-en  Defecten 
an  den  äusseren  Geschlechtstheilen  vor,  ist  indessen  selten.  Aam’- 
doppelung  desselben,  sowie  eine  Bildung  zweier  Kanäle  innerhalb 
eines  Penis,  von  denen  der  eine  dem  Harn,  der  andere  dem  Geschlechts- 
ap])arat  zum  Abflussrohr  dient,  sind  ebenfalls  selten.  Häutiger  kommt 
eine  künnneriielie  Ausbildung  des  Penis  voi-,  wodurch  er  sich  in 
seinem  Aussehen  mehr  oder  weniger  der  Clitoris  nähert.  Meist  ist 
damit  eine  Hypospadie  verbunden,  d.  h.  eine  Verlagerung  der  Urethral- 
ötfnung  nach  hinten  tübei-  Hyposi)adie  und  E])isi)adie  vergl.  S.  782, 
Fig.  592  und  Fig.  fülSj. 
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Xicdit  selten  ist  eine  abnorm  starke  Entwickelung,  eine  Hyper- 
trophie  des  Praeputiimis.  Ist  dabei  die  I’räputialölfniiijg  verengt, 
so  dass  das  Prae])utiiim  nicht  znrückgesclioben  werden  kann,  so  be- 
zeichnet  man  dies  als  liyjtertropliisehe  Pliiinosts  Totaler  .Mangel  des 
Praepiitiuius  ist  selten,  häutiger  eine  abnoniie  Kürze  desselben.  t 

An  den  Ilautdeeken  des  Penis  und  an  der  Eieliel  kommen  nameiit-  ; j 
lieh  die  als  H e r p e s , E k z e m , U 1 c u s m o 1 1 e , s y p h i 1 i t i s c h e I n i - n 
tial Sklerose  und  Ulcus  induratum,  breites  Kondylom.  O 
Erysipel.  Tuberkulose,  Elephantiasis,  s p i t z e s K o n d y 1 o m , M 
bezeichneten  Hautaffectionen  vor  (vergl.  die  ])athologische  Anatomie  S 
der  Haut).  jB 

Entzündung  der  Eieliel  wird  als  Ealanitis,  solche  des  inneren  fl 
Plattes  des  Praepntinnis  als  Posthitis  bezeichnet.  Sie  können  einer  fl 
der  eben  erwähnten  Formen  der  Hautentzündung  angehöreii,  werden  fl 
indessen  nicht  selten  auch  durch  Zersetzung  des  bei  Mangel  au  Rein-  I 
lichkeit  unter  der  Vorhaut  sich  ansammelnden  Talgdrüsensecretes  fl 
fSmegma),  sowie  durch  zersetzten  oder  mit  infectiösem  Eiter  gemischten  fl 
Urin  oder  durch  eiterigen  AusÜuss  aus  der  Harnröhre  (Gonorrhöe,  fl 
Schanker)  verursacht.  Bei  Diabetes  können  durch  Aspergilluswuche-  fl 
rilligen  unter  der  Vorhaut  Entzündungen  hervorgerufen  werden.  Da.s  fl 
Praeputium  schwillt  dabei  durch  Oedem  meist  mächtig  an.  Kann  die  fl 
vorgeschobene  \"orhaut  in  Folge  der  Schwellung  nicht  zurückgezogen  fl 
werden,  so  bezeichnet  man  dies  als  entziindliehe  Phiniosis;  kann  die  a 
zurückgeschobene  Vorhaut  nicht  mehr  vorgeschoben  werden . als  B 
Paraphiniosls.  Bei  schweren  Formen  der  Entzündung  entstehen  1 
Geschwüre,  zuweilen  sogar  gangränöse  Nekrose  der  Eichel  und  des  I 
Praeputiums.  Bei  Heilung  ulceröser  Processe  können  sich  Ver-  1 
waclisungen  zwischen  der  Eichel  und  dem  Praeputium  bilden.  | 

Unter  dem  Praeputium  liegende,  aus  abgestossenen  Epithelzellen  und  I 
Smegma  bestehende  Massen  können  sich  bei  enger  Vorhaut  mit  Phos-  | 
])haten  von  Ammoniak  und  Kalk  und  mit  Harnsalzen  incrustiren.  so  dass  ^ 
sich  waclisartige,  selten  harte  Concremente,  Präputialsteine  oder  Siiies- 
iiiolitheu,  bilden.  Unter  Umständen  gelangen  auch  mit  dem  Urin  ab- 
gehende  Concremente  unter  die  A' orhaut  und  können  sich  hier  vergrösseru. 

Tuberkulose  der  Eieliel  kann  zu  umfangreichen  käsigen  Nekrosen 
und  geschwürigen  Zerstörungen  führen. 

Die  Careiiiome  entwickeln  sich  am  häutigsten  an  der  Eichel  und 
am  Praeputium  und  treten  sowohl  in  Form  mächtiger  jiapillärer  AA'uche-  '^f 
rungen  als  auch  in  Form  von  Geschwüren  auf.  Unter  Umständen  wird  'r 
der  ganze  Penis  von  der  AAhicherung  ergritfen  und  zerstört.  Sarkouu* 
sind  sehr  selten.  V 

A"on  den  A^eränderungen  der  Schwel Ikörper  des  Penis  sind  die 
Z e r r e i s s 11  n g e n , A’  e r 1 e t z ii  n g e n und  Q u e t s c h u n g e n die  wich-  P 
tigsten,  da  sie  zu  starken  Blutungen  führen  und  häufig  mit  mehr  oder  . 
minder  erheblicher,  durch  narbige  Induration  und  Verödung  des  caver-  . 
nösen  Gewebes  bedingter  Verunstaltung  des  Penis  heilen. 

E 11 1 z ü n (1  u 11  g e n der  S c h well  k ö r p e r kommen  am  häutigsten 
nach  Entzündungen  der  Harnröhre  (Trijiper)  oder  der  Haut,  sowie  nach  ^ 
Traumen  vor,  können  indes.sen  auch  bei  verschiedcuen  Infoctionskrank- 
heiten,  wie  Pyämie,  A'ariola.  Ty])hus  etc.  auftreten.  Sie  können  zu 
Vereiterung  und  Gangrän  und  weiterhin  zu  narbiger  A'erunstaltung  des 
Penis  führen.  Zuweilen  entstehen  nach  Entzündungen  jdattenförmige 
oder  knotige  A'erhärtiingen  der  Schwellkörpor. 
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In  seltenen  Fällen  stellt  sich  nach  voraut'gegaugenen  Entzündungen 
eine  ])artielle  ^'erknöchel•llng  des  Bindegewebes  der  Schwellkörper  ein, 
am  häutigsten  in  der  Scheidewand  der  Cori)ora  cavernosa  penis. 

Das  Scrottim  ist  ein  von  der  Haut  gebildeter  Sack,  der  paarig 
angelegt  ist  und  sich  in  der  median  verlaufenden  Raphe  vereinigt.  In 
seinem  subcutanen  Gewebe  liegt  eine  Lage  glatter  Muskelfasern,  die 
Tunica  dartos. 

Die  ^Veränderungen  des  Scrotums  stimmen  mit  denjenigen  der 
äusseren  Haut  überein.  Besonders  häufig  kommen  Elephantiasis,  Ek- 
zema marginatum  und  Carcinom  (bei  Schornsteinfegern  und  Paraffin- 
arbeitern) VOI'. 
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II.  I’atlKdoaisflie  Aiiatoinie  dos  woiblielioii  (xoscliletditsappartos. 

1.  Pathologische  Anatomie  des  Ovariums  und  des 

P a r 0 V a r i u m s. 

{5  279.  Das  Ovariiiiii  bildet  nach  Eintritt  der  Geschlechtsreife  ein 
ovales,  abgeplattetes  Organ  von  3— o cm  Länge  und  wechselnder  Dicke 
(Fig.  G.b8  \),  r),  welches  innerhalb  des  kleinen  Beckens  in  einer  von 
dem  hinteren  Blatte  des  Ligamentum  latum  gebildeten  Falte  des  Peri- 
toneums gelegen  ist.  Der  gi’össte  Theil  seiner  sich  vollständig  übei‘ 
das  Ligamentum  latum  erhebenden  Oberfläche  ist  frei  in  die  Bauch- 
höhle eingeschoben,  und  das  Bauchfell  schneidet  nahe  an  der  Anheftungs- 
stelle des  Ovariums  mit  einem  scharf  begrenzten  Rande  ab. 

Maiigol  luMdor  Ovarion  scheint  nur  gleichzeitig  mit  anderen  hoch- 
gradigen Missbildungen  im  Gebiete  des  Geschlechtsa])parates  vorzu- 
kommen. Ebenso  ist  auch  .Ilangol  eines  Ovariums  meistens  mit  Miss- 
bildung der  gleichseitigen  Tube  und  des  Uterus  (Uterus  biconiis. 
U.  unicornis,  Mangel  der  Tube)  verbunden,  doch  sind  auch  halle  be- 
obachtet, in  denen  Uterus  und  Tuben  nonnal  ausgebildet  waren.  In 
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einzelnen  Fällen  lässt  sich  der  Defect  anf  Ahsclinürungen  durch  Axen- 
drehung  odei'  durch  Adhäsionsstränge  zurnckführen. 

llypo])lasie  der  Ovarien  ist  nicht  selten  und  kann  sowohl  die 
erste  Entwickelung  in  der  Fötalzeit,  als  auch  die  jtostembryonale  Aus- 
bildung betreffen.  Die  (trösse  und  die  Gestalt  der  Ovarien  ist  schon 
in  den  Grenzen  des  Physiologischen  sehr  verschieden : namentlich 
wechselnd  ist  das  Verhältniss  der  Länge  zu  den  Dickendimensionen, 
doch  ist  auch  die  Masse  des  Organes  erheblicher  Schwankung  unter- 
tvorfen.  Von  einer  Hypoplasie  der  Ovarien  kann  man  sprechen,  wenn 
sie  in  den  Jahren  der  Geschlechtsreife  noch  die  Grösse  kindlicher 
Ovarien  besitzen  und  eine  Reifung  der  Follikel  ausbleibt  tFig.  058  e) 
oder  -wenigstens  erst  sehr  spät  eintritt.  Gleichzeitig  kann  auch  noch 
eine  spärliche  Entwickelung  von  Primärfollikeln  und  Eiern  vorhanden 
sein.  Der  übrige  Theil  des  Geschlechtsapparates  ist  dabei  bald  wohl 
entwickelt,  bald  ebenfalls  verkümmert.  Eine  Abhängigkeit  der  Ent- 
-wickelung  der  Geschlechtsgänge  von  der  /Ausbildung  der  Keimdrüsen 
scheint  nicht  zu  bestehen. 


Fig.  658.  Qu  er  au.s.schn  itt  e von  Eierstöcken  aus  verschiedenen 
Lebensaltern  (Häm.  Eosin),  a,  b,  c Normale  Eierstöcke  von  Mädchen  von  5 (a), 
23  (/;),  29  (e)  Jahren,  d Abnorm  grosser  Eierstock  mit  zahlreichen  GiiAAF’schen 
Follikeln  von  einem  Mädchen  von  21  Jahren,  e Älangelhaft  entwickelter  Eierstock 
von  einem  Mädchen  von  27  Jahren,  f,  g iSenile  Atrophie  bei  Frauen  von  So  und 
83  Jahren.  Nat.  Gr. 

Als  hypfti’troi)liiscli  sind  Ovarien  zu  bezeichnen,  welche  über  die 
als  Maximum  angenommene  Grösse  hinausgehen  (6 — 9 cm  Länge)  und 
dabei  gleichzeitig  zahlreiche  GRAAp’sche  Follikel  enthalten  (d),  doch  ist 
zu  bemerken,  dass  die  Follikel  in  solchen  Ovarien  oft  degenerative  Ver- 
änderungen zeigen.  In  gewissem  Sinne  kann  man  auch  eine  prämature 
Reifung  von  Follikeln  im  Kindesalter,  welche  nicht  selten  vorkommt  und 
mehrfach  bei  Neugeborenen  beobachtet  ist,  der  Hypertrophie  zuzählen. 

Uelierzälilige  Ovarien  können  dadurch  entstehen,  dass  von  einem 
Ovarium  Theile  mehr  oder  weniger  vollkommen  abgeschnürt  werden. 
Nicht  selten  findet  man  an  den  Ovarien  kleine  knopfförmige  Pro- 
minenzen, welche  zuweilen  durch  tiefe,  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete. 
Furchen  vom  übrigen  Ovarialstroma  abgegrenzt  sind. 

yorlageruiig  eines  Eierstoeks  kann  zunächst  dadurch  zu  Stande 
kommen,  dass  er  in  den  Processus  vaginalis  peritonei  gelangt.  Sodann 
kann  im  s])äteren  Leben  das  Ovarium  in  den  Rruchsack  einer  Inguinal- 
hernie gezogen  werden,  und  cs  kann  auch  durch  den  Cruralkanal.  durch 
die  Incisura  ischiadica.  durch  die  Gefässlücke  der  Membrana  obturatoria 
nach  aussen  treten.  Es  kann  ferner  die  hintere  Vaginalwand  vor.stülpen 
und  so  in  die  Vagina  oder  sogar  vor  die  Vulva  (Ovariocele  vaginalis) 
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treten,  doch  sind  alle  diese  Vorkommnisse  selten.  Senkungen  und 
e r s c li  i e b u n g e u nach  der  Mittellinie  werden  theils  durch 
Vergrösserungen  der  Eierstöcke,  theils  durch  Verlagerung  des  Uterus, 
theils  endlich  durch  peritonitische  Verwachsnngsmemhranen  verursacht. 

Der  Eierstock  ist  an  seiner  freien  Oberfläche  mit  einer  einfachen  Lage  von 
Cylinderepithelien  bedeckt,  unter  welcher  die  Albuginea,  eine  dichte  fibröse 
Gewebsschicht,  liegt.  An  diese  schliesst  sich  die  um  ein  Vielfaches  breitere  Zone  der 
Eifollikel,  die  Rindeusubstanz  oder  die  Parenchyms chicht  an,  welche  nur  an 
der  Stelle  des  Hilus  unterbrochen  wird,  wo  aus  dem  Ligamentum  latum  die  Blut- 
und  Lymphgefässe,  sowie  die  Nerven  in  das  Organ  eintreten.  Das  Stroma  dieser 
zellreichen  Zone  beherbergt  die  Follikel,  deren  Durchmesser  von  0,042 — 15,0  mm 
schwankt.  Die  kleineren  Follikel  von  0,042 — 0,15  mm  Durchmesser,  welche  nament- 
lich in  den  äusseren  Theilen  der  Parenchymschicht  liegen,  werden  als  Primär follikel 
bezeichnet  und  bestehen  aus  einem  einfachen  Lager  niedriger  oder  cylindrischer  Epi- 
thelien  und  einem  Ei,  welches  das  Centrum  einnimmt  und  die  vom  Epithel  gebildete 
Höhle  vollkommen  ausfüllt.  Etwas  grössere  Follikel  besitzen  in  der  Umgebung  des 
Eies  eine  mehrfache  Lage  cubischer  Zellen.  Noch  grössere  von  0,5 — 5,0  mm  Durch- 
messer haben  eine  mehrfache  Lage  cubischer  Epithelzellen  (Membrana  granulosa) 
als  Wandbesatz  und  enthalten  eine  mit  Flüssigkeit  (Liquor  folliculi)  gefüllte 
centrale  Höhle.  Das  Ei  liegt  excentrisch,  umgeben  von  einem  Zellhaufen,  welcher  in 
grösseren  Follikeln  hügelartig  in  das  Lumen  vorspringt  (Cumulus  s.  Discus  pro- 
ligerus)  und  in  der  Umgebung  des  Eies  eine  einfache  Lage  cylindrischer  Zellen 
bildet,  welche  dem  Ei  fest  anhaften.  Das  Ei  selbst  hat  an  Grösse  erheblich  zuge- 
nommen und  ist  von  einer  membranösen  radiär  gestreiften  Hülle  (Zona  pellucida) 
umschlossen. 

Die  mit  centralen  Höhlen  versehenen  Follikel  werden  als  GRAAF’sche  Follikel 
bezeichnet.  Sie  sind  gegen  das  Stroma  durch  eine  bindegewebige  Umhüllung  (Theca 
folliculi)  abgegrenzt,  welche  sich  aus  einer  äusseren  dicht-fibrillären  (Tunica 
fibrosa)  und  einer  inneren  zell-  und  gefässreichen  (Tunica  propria)  Schicht  zu- 
sammensetzt. 

Die  grösseren  GRAAF’schen  Follikel  liegen  in  der  tiefen  Schicht  der  Parenchym- 
schicht, drängen  sich  aber  bei  ihrer  Vergrösserung  mehr  und  mehr  nach  der  Ober- 
fläche und  schieben  die  anderen  Follikel  zur  Seite.  Schliesslich  prominiren  sie  über 
die  Oberfläche  und  sind  dann  nur  von  einer  zarten  Bindegewebshülle  bedeckt,  deren 
am  stärksten  prominirender  Abschnitt  stark  verdünnt  und  gefässlos  ist  (Macula 
pellucida  folliculi). 

Die  Zahl  der  in  einem  Ovarium  liegenden  grösseren  Follikel  ist  nur  gering. 
Follikel  von  der  oben  als  Maximum  angegebenen  Grösse  enthält  ein  Ovarium  normaler 
Weise  nur  einen  oder  zwei. 

Der  centrale,  dem  Hilus  benachbarte  Theil  des  Ovariums,  die  Hilusschicht 
oder  die  Marksubstanz,  ist  äusserst  reich  an  Gelassen,  so  dass  das  bindegewebige 
8troma  gegen  dieselben  stark  zurücktritt.  Die  Arterien  sind  korkzieherartig  gewunden, 
die  Venen  weit.  Im  Stroma  liegen  glatte  Muskelzellen,  welche  vom  Ligamentum 
ovarii  stammen. 

Die  Bildung  der  specifischen  B es  tan  d theile  des  Eierstockes  wird 
im  dritten  Monat  des  Fötaliebens  dadurch  eingeleitet,  dass  das  Keimepithel  der  Eier- 
stocksanlage wuchert  und  Blindschläuche  in  das  naheliegende  Bindegewebslager  der 
zukünftigen  Rindenschicht  eintreibt.  Indem  diese  Schläuche  sich  ramificiren  und  unter 
einander  in  Verbindung  treten,  bildet  sich  ein  Netzwerk,  dessen  Zellstränge  durch  das 
wuchernde  Bindegewebsstroma  in  Zellhaufen  abgeschnürt  werden,  welche  eine  centrale, 
grössere  Zelle  enthalten.  Die  Einwucherung  des  Epithels  setzt  sich  noch  etwas  über 
die  Geburt  hinaus  fort.  Einsenkungen  und  Abschnürungen  des  Epithels,  die  man  in 
höheren  Jahren  nicht  selten  beobachtet  und  die  Paladino  im  Sinne  einer  Regeneration 
des  Eierstocksparenchyms  gedeutet  hat,  sind  Veränderungen,  die  mit  Vernarbungs- 
vorgängen nach  FoUikelberstung,  z.  Th.  auch  mit  Entzündungen  Zusammenhängen 
und  nicht  zur  Bildung  eihaltiger  Follikel  führen. 

Das  Ovarium  der  Neugeborenen  bildet  ein  verhältnissmässig  langes  plattes  Organ 
mit  glatter,  aber  häufig  mit  Einkerbungen  versehener  Oberfläche,  welches  mit  den 
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Jahren  an  Grüsse  zunimmt  und  erst  nach  Eintritt  der  Gesclilechtsreife  seine  grö^^ste  S 
Ausbildung  erhält.  Einzelne  kleine,  Flüssigkeit  enthaltende  Hläschen  kommen  schon  fl 
im  Eierstock  des  Xeugeborenen  vor.  Völlig  reife  Follikel  bilden  sich  erst  zur  Zeit  fl 
der  Geschlechtsreife.  D 

Die  Zahl  der  Eifollikel  ist  nach  Vollendung  der  Follikelbildung  in  der  Zeit  fl 
nach  der  Geburt  am  grössten  und  nimmt  von  dieser  Zeit  an  wie<ler  ab.  Die  grösste  S 
Zahl  der  Eier  geht  innerhalb  der  Ovarien  wierler  zu  Grunde  (Fig.  h)  und  zwar  fl 
entweder  schon  innerhalb  der  Primärfollikel  (Fig.  6.Ö9  b)  cxler  erst  innerhalb  der  B 
Liquor  haltigen  Follikel.  Die  ersten  Degenerationser.scheinungen  zeigen  sich  oft  H 

im  Ei,  doch  sprechen  manche  9 
Befunde  (v.  K.\hi.dkn)  dafür,  fl 
dass  auch  ^'eränderungen  der  fl 
Theca  und  der  «iranulosazellen  ■ 
den  Process  einleiten  können.  Der  S 
Untergang  der  GR.VAF’schen  Fol-  X 
likel  erfolgt  unter  Verlust  des  ff 
Epithels  durch  Einwachsen  von  f 
zartem  zellreichem,  von  der  Theca  » 
folliculi  gebildetem  Bindegewebe  ^ 
(Fig.  ü50  a)  in  den  Follikelraum. 

Die  Theca  selbst  kann  dabei  z.  Th.  » 
ein  hyalines  Aussehen  gewinnen,  f 
Die  Eier , die  sich  in  degene- 
rirenden  Follikeln  oft  lange  er- 
halten (v.  Kahlden)  und  .selbst 
in  cpithellosen  Follikeln  noch  i,* 
gefunden  werden  können,  zeigen 
Verlust  des  Keimbläschens,  ' 
Schrumpfung  und  klumpige», 
hyalines  oder  gekörntes  Aus- 
sehen und  weiterhin  Zerbröcke- 
lung, Zerfall  und  Auflösung  des 
Dotters,  während  zugleich  Gra- 
nulosazellen  und  Leukocyten  in 
die  Dottermasse  eindringen.  Das 
zellige  Gewebe  der  wuchernden 
Theca  folliculi  wandelt  sich  später 
in  Bindegewebe  um,  welches  dem-  * 
jenigen  des  übrigen  Ovarialstroma 
gleich  ist. 

EinTheilder Follikel, welcher  ( 
die  Eeife  erreicht  und  dabei  zu 
grossen  Bläschen  heran  wächst,  ent- 
leert seinen  Inhalt  in  die  Bauch- 
höhle, und  das  ausgestossene  Ei 
wird  unter  normalen  Verhält- 
nissen von  der  Tube  aufge- 
nommen. Die  Entleerung  erfolgt 
hauptsächlich  zur  Zeit  der  .Men- 
struation, seltener  ausserhalb  derselben,  und  wird  durch  eine  Vermehrung  des  Follikel- 
inhaltes herbeigeführt,  zufolge  deren  die  .\lbtiginca  und  die  Theca  folliculi  an  dem 
über  die  Eierstocksoberfläche  sich  erhebendeu  Theil  des  Follikels  sich  verdünnen  und 
schliesslich  einreissen.  Erfolgt  bei  Berstung  des  Follikels  keine  Blutung,  so  füllt  sich 
die  Höhle  desselben  mit  einer  gelatinös  attssehenden  blasse;  ist,  wie  das  gewöhnlich 
geschieltt,  eine  Blutung  aufgetreten,  so  wird  das  Lumen  wesentlich  durch  geronnenes 
Blut  eingenommen,  welches  späterhin  eine  braune  Färbung  erhält. 

Schon  vor  dem  Bersten  des  Follikels  stellt  sich  in  der  inneren  Schicht  der  Theca 
folliculi  eine  Wucherutig  ein,  welche  nach  der  Berstung  noch  zunimmt  und  in  der 
Umgebung  der  blutigen  oder  gelatinösen  Füllmasse  eine  in  Falten  gelegte,  ziemlich 


Fig.  659.  Kückbildung  von  Eiern  und 
Eifollikeln  bei  einem  Mädchen  von 
21  Jahren  (Form.  Häm.  Eosin),  a In  Rück- 
bildung befindlicher  GRAAF’scber  Follikel  ge- 
füllt mit  kernreichem , zartem  Bindegewebe  und 
umsäumt  mit  h3'alinem , aus  der  Theca  folliculi 
hervorgegangenem  Gewebe,  b Follikel  mit  schollig 
degenerirtem  Ei.  e Primärfollikel  mit  bla.ssem  Ei. 
Vergr.  100. 
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dicke,  aus  einem  grosszelligen  Gewebe  (Luteingewebe)  und  jungen  Blutgefässen  be- 
stehende Umhüllung  bildet.  Da  da.s  Gewebe  gelb  gefärbt  ist  und  vermöge  seiner  erheb- 
lichen Dicke  stark  hervortritt,  so  hat  es  den  Namen  Corpus  luteum  erhalten. 

Der  Durchmesser  eines  Corpus  luteum  beträgt  zur  Zeit  seiner  höchsten  Aus- 
bildung in  der  zweiten  bis  dritten  Woche  nach  der  Berstiing  etwa  8 — 15  mm.  Seine 
Grösse  hängt  wesentlich  von  der  Grösse  des  im  Centrum  liegenden  Blutcoagulums  ab. 
Beim  Untergang  des  Eies  erfolgt  schon  in  wenigen  Monaten  eine  ßückbildung  des- 
selben, bei  welcher  das  wuchernde  Keimgewebe  der  Theca  folliculi  zu  einem  vom 
übrigen  Ovarialstroma  nicht  mehr  verschiedenen  Gewebe  sich  umwandelt,  während 
der  Kern  (Fig.  b61  e)  zu  einer  homogenen,  glänzenden,  zellarmen  Bindegewebsma.sso 
(Corpus  fibrosum)  wird,  die  nach  einiger  Zeit  ebenfalls  verschwindet,  nur  im 
höheren  Alter  sich  dauernd  erhält. 

Bei  Eintritt  einer  Schwangerschaft  bleibt  die  Rückbildung  des  Corpus  luteum 
lange  aus,  beginnt  erst  in  der  Mitte  der  Schwangerschaft  und  wird  einige  Monate  nach 
Ablauf  derselben  beendet. 

Durch  die  \'ernarbung  der  geplatzten  Follikel  erhält  die  Oberfläche  der  Ovarien 
mehr  und  mehr  eine  unregelmässige  Gestaltung  und  zeigt  Furchen  und  narbige  Ein- 
ziehungen mit  Epitheleinsenkungen. 

Nach  Cessation  der  Menstruation  tritt  eine  erhebliche  Verkleinerung  des 
Eierstockes  ein,  welche  im  Greisenalter  einen  sehr  hohen  Grad  (Fig.  ö58  f,  g)  er- 
reichen kann.  Das  Keimepithel  an  der  Oberfläche  bleibt  erhalten ; die  Follikel  gehen 
dagegen  zu  Grunde.  Cysten,  die  man  nicht  selten  in  senilen  Ovarien  findet,  sind  aus 
Epitheleinsenkungeu  entstanden.  Fibröse  Körper  fehlen  in  Ovai’ien  von  Greisinnen 
wohl  nie  und  sind  oft  in  grosser  Zahl  vorhanden.  Die  Gefässe  des  Hilusstroma 
zeigen  z.  Th.  stets  bedeutende  Verdickungen  der  Intima,  sowie  hyaline  Entartungen 
der  ganzen  Wand,  zuweilen  auch  Verkalkungen,  Veränderungen,  die  .sich  in  geringerer 
Ausdehnung  auch  schon  bei  jüngeren  Individuen  sehr  oft  finden. 
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§ 280.  ratholoi?isch(‘  A'<‘räii(l(‘ninj*oii  der  Ovarien  stellen  sich 
am  häuligsten  in  der  Zeit  der  functioneilen  Tliätigkeit  ein  und  hängen 
z.  Th.  mit  der  Reifung  und  Ausstossung  der  Eier  sowie  mit  der  Rück- 
bildung und  dem  Untergang  der  Follikel  und  der  Eier  zusammen. 

Bilden  sich  in  einem  Eierstock  gleichzeitig  zahlreiche  Flüssigkeit 
haltige  P^ollikel  aus,  eine  Erscheinung,  die  namentlich  in  dem  ersten 
Jahrzehnt  der  Geschlechtsreife  sich  einstellt,  so  wird  der  Eierstock 
ungewöhnlich  gross  und  lässt  sowohl  an  der  Oberfläche  als  im  Durch- 
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schnitt  (Fig.  (158  d)  zahlreiche  2 — 20  nun  im  Durchmesser  haltende, 
oft  sich  gegenseitig  abplattende  Follikel  mit  klarem,  vereinzelt  auch 
blutig  gefärbtem  Inhalt  erkennet).  Man  pHegt  (IIeoarj  einen  solchen 
Zustand  gewöhnlich  als  kleiiiey.stisehe  Degeneration  der  Ovarien  zu 
bezeichnen,  und  man  kann  zur  Begründung  dieser  Bezeichnung  geltend 
machen,  dass  diese  Follikel  nicht  zur  völligen  Keife  gelangen  und  ihr 
Ei  nicht  ausstosseu,  dass  vielmehr  in  denselben  sich  vacuoläre  und 
fettige  Degeneration,  Desquamation  und  Zerfall  der  Granulo-sazellen. 
Degeneration  und  Auflösung  des  Eies  sich  einstellen  (v.  Kahldex), 
so  dass  die  Follikel  iintergehen  und  durch  Bindegewebe  ersetzt  werden. 

Es  lässt  sich  ferner  nacliweisen  (v.  Kahlden),  dass  gleichzeitig  auch  ^ 
eine  starke  Reduction  der  Primärfollikel  stattündet.  Gleichwohl  ist  in 
dieser  Erscheinung  nicht  lediglich  ein  degenerativer  Vorgang  zu  sehen ; i 
das  Auftreten  der  Erscheinung  in  der  Zeit  der  ersten  Jalire  der  Ge-  V 
schlechtsreife,  der  h}q)erämische  Zustand  solcher  Eier.stöcke,  insbesondere  v 
im  Gebiet  der  Theca  folliculi,  spricht  vielmehr  dafür,  dass  es  sich  i'; 
um  eine  Steigerung  phj^siologischer  Vorgänge,  um  eine  überstürzte 
Follikelrelluiig  handelt,  die  darin  ihren  Ausdruck  findet,  dass  ein 
grosser  Theil  der  physiologisch  untergehenden  Follikel  vor  ihrem  Unter-  G- 
gang  noch  Liquor  in  erheblicher  Menge  producirt.  Die  Ursache  der  T. 
Erscheinung  kann  z.  Th.  in  Erkrankung  des  betreffenden  Individuums  G 
gelegen  sein,  doch  bedarf  es  zu  dieser  Steigerung  der  Function  sicher- 
lieh  nicht  immer  äusserer  Ursachen , und  es  fehlt  jedenfalls  in  den 
meisten  Fällen  jeglicher  Anhaltspunkt,  um  in  dieser  Erscheinung  den 
Ausdruck  einer  Entzündung  zu  sehen. 

Hyperämie  des  Eierstockes  ist  eine  häufige  Erscheinung  und 
kann  bei  dem  grossen  Gefässreichthum  des  Hilus  und  der  Follikel- 
wände eine  erhebliche  Schwellung  herbeiführen,  namentlich  die  durch 
Congestiou  bewirkte  Form. 

Blutungen  haben  ihren  Sitz  am  häufigsten  in  den  Follikeln 
( II  a e m 0 r r h a g i a f 0 1 1 i c u 1 a r i s),  doch  sind  auch  Blutungen  in  gelben 
Körpern  (H.  corporis  lutei)  und  in  das  Stroma  (H.  pareuchyma- 
tosa)  nicht  selten,  und  das  Platzen  der  Follikel  ist  meist  mit  einer 
Blutung  verbunden  und  diese  kann  so  reichlich  werden,  dass  Blut  in 
die  Bauchhöhle  ffiesst  und  sich  im  Beckeugrunde  oder  auch  zwischen 
etwa  vorhandenen  Verwachsungsmembranen  (Haematocele  retrouterina ) 
ansammelt. 

Die  Blutungen  schliessen  sich  meist  an  congestive  Hyperämieen  an. 
wie  sie  z.  B.  zur  Zeit  der  Menses,  während  des  Coitus,  bei  Entzündung  der 
Beckeuorgane  und  des  Bauchfells  oder  des  Eierstockes  selbst  auftreten. 

Sie  treten  ferner  auch  bei  ererbter  und  erworbener  IIämoi)hilie  (Scorbut. 
pernicöser  Anämie  etc.)  und  im  ^'erlaufe  von  Infectionskrankheiten  auf. 

Blutungen  in  die  Follikel  können  unter  rother  Färbung  des 
Inhaltes  auch  zu  erheblicher  Vei’grösserung  derselben,  zu  Follikel- 
hämatomen  von  Walnuss-  und  Hühnereigrösse  fühi-en.  Grössere 
bluthaltige  Follikel  dürften  schon  vor  der  Blutung  cystisch  erweitert 
gewesen  sein. 

Hämatome  gelber  Körper  können  ebenfalls  eine  erhebliche 
Grö.sse  eri’eichen.  Sie  sind  durch  die  Umgi'enzung  des  Hämatoms  mit 
Luteingewebe  charakterisirt.  Die  Innenfläche  ist  Itald  epithellos.  bald 
ei)ithelhaltig. 

Blutungen  ins  0 v a r i al s t r o m a können  den  Untei-gang  zahl- 
reicher Follikel  zur  Folge  haben. 
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Das  in  die  Höhle  und  das  Gewebe  des  Eierstocks  ergossene  Blut 
geht  dieselben  ^’eränderungen  ein  wie  in  anderen  Organen  und  fühlt 
danach  auch  zu  transitorischen  Pigmeiitirungen  der  betreffenden  Stellen 
mit  Hämosiderin. 

Bei  Leukämie  füllen  sich  die  Gefässe  der  Ovarien  mit  Lympho- 
cyten  oder  Myelocyten,  und  es  kann  zu  Austritt  derselben  ins  Övarial- 
jiarenchym  und  zur  Bildung  mehr  oder  weniger  umfangreicher  zelliger 
Herde  kommen. 

Die  Entzündung  der  Ovarien,  die  Oophoritis,  verdankt  ihre  Ent- 
stehung meistens  einer  Fortleitung  von  Entzündungspro- 
cessen des  Uterus  und  der  Tube  (Gonokokken,  Eiterkokken)  oder 
des  Darms  und  des  Peritoneums  (Colibacillen),  gelegentlich  auch  anderer 
benachbarter  Gewebe  auf  die  Ovarien.  Als  hämatogene  Er- 
krankungen kommen  bei  acuten  Exanthemen,  Typhus,  Septikämie, 
Influenza,  Cholera,  sowie  nach  Phosphor-  und  Arseuikvergiftuug  theils 
Degen  er  ationsiirocesse,  namentlich  körnige  Trübung  und  fettige 
Entartung  des  Follikelepithels  und  der  Eier,  theils  entzündliche 
Schwellungen  vor,  zufolge  deren  der  Follikelinhalt  sich  trüben  und 
die  Zellen  zu  Grunde  gehen  können.  Hämatogene  Eiterungen  sind  sehr 
selten. 

Bei  acuten  heftigen  Entzündungen,  wie  sie  namentlich  bei  gonor- 
rhoischer, pyämischer  und  septischer  lufection  (Eiterkokken,  Coli- 
bacillen) des  Uterus  und  des  Peritoneums  Vorkommen,  kann  der  Eier- 
stock in  hohem  Grade  auschwelleu  und  zugleich  eine  weiche,  teigige 
Consistenz  erhalten.  Das  Gewebe  ist  dabei  mehr  oder  minder  geröthet. 
stark  durchfeuchtet  (Oophoritis  i u t e r s t i t i a 1 i s s e r o s a und  sero- 
fibriuosa),  nicht  selten  von  hämorrhagischem  Herden  (0.  haemor- 
rhagica)  durchsetzt.  Die  Follikel  enthalten  oft  trübe,  eiterige  Flüssig- 
keit (Oophor.  universalis).  Stellt  sich  Vereiterung  (Ooph. 
purulenta)  ein,  so  erscheinen  da  und  dort  verwaschene  gelbe 
Flecken  und  Streifen,  innerhalb  welcher  das  Gewebe  sich  verflüssigt, 
so  dass  Abscesse  mit  zerfetzten  Wandungen  entstehen.  Unter  Um- 
ständen verfällt  der  ganze  Eierstock  der  Nekrose  und  Vereiterung 
(Ooph.  necrotica).  Die  Oberfläche  des  Eierstockes  ist  bei  schweren 
Entzündungen  frühzeitig  mit  Eiter  bedeckt  (Perioophoritis),  nament- 
lich wenn  eiterige  Peritonitis  besteht,  in  anderen  Fällen  fludet  sich  ein 
Fibrinbelag,  unter  dem  alsdann  sehr  bald  (Gonorrhoe)  Proliferations- 
vorgänge auftreten,  die  zur  Verwachsung  mit  der  Nachbarschaft  führen 
(Perioophoritis  adhaesiva). 

Sammelt  sich  Eiter  vornehmlich  in  Follikeln  an,  so  entstehen 
F 0 1 1 i c u 1 ä r a 1)  s c e s s e oder  F o 1 1 i c u 1 ä r e m y e m e , in  denen  das 
Epithel  und  das  Ei  zu  Grunde  gehen.  Infection  von  gelben  Köi’pern 
kann  zur  Bildung  von  Corpus  luteum-Abscessen  oder  Em- 
pyemen führen.  Die  relative  Häufigkeit  derselben  spricht  dafür,  dass 
die  nach  Austritt  des  Eies  vorhandenen  Verhältnisse  im  geplatzten 
Follikel  den  Eintritt  einer  Infection  begünstigen.  Ist  seine  Wand  noch 
erhalten,  so  lässt  sich  die  gefaltete  und  gewulstete  Luteinschicht 
deutlich  erkennen.  Sowohl  die  letztgenannten  Abscessfornien  als  auch 
solche,  die  durch  Vereiterung  des  Ovarialgewebes  entstanden  und 
danach  von  einer  Granulationsmembran  umgeben  worden  sind,  können 
Eitersäcke  von  erheblicher  Grösse  (Ajjfel-,  Faust-  bis  Kindskopfgrösse) 
flilden.  Zuweilen  bilden  sich  auch  mehrere  von  einander  abgegrenzte 
Ab.scesshöhlen. 
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Mit  der  Umgehung  sind  die  ahscesslialtigen  Ovarien  stets  inelir 
oder  wenige)-  verwachsen,  so  nanientlicli  mit  dei-  Tube,  bestellt  zugleich 
ein  Tubenabscess,  der  mit  dem  Ovai’ialabscess  dui’ch  Einschmelzung  <ler 
ScheideAvand  in  ^'erldndung  tritt,  so  entstehen  T u b o o v a r i a 1 a b s c e s s e. 
!i  ' Eine  eliroiiiselie  Oo])lioritis,  welche  duich  eine  lange  Zeit  an- 
haltende entzündliche  Intilti-ation  des  ovai'ialen  Ilindegewebes  charak- 
terisirt  ist,  kommt  jedenfalls  nur  sehr  selten  vor.  Es  entstehen  dagegen 
öfters  nach  acuten  puerperalen  und  nicht  puei’peralen  Entzündungen 


Fig.  660.  Perimetritische  Verwachsung  des  Uterus,  Hydrosalpinx 
und  Schrumpfung  der  Ovarien  bei  einer  Frau  von  43  «Jahren,  a Uterus. 
b Kectum.  c,  Erweiterte  Tuben,  d Ovariuin.  e Verdicktes  rundes  Ligament. 
f Verwachsiingsniembranen  zwischen  Uterus  und  Eectiun.  t,*m  verkleinert. 


l)leibende  A"e)-änderungen,  und  sie  sind  es  wesentlich,  welche  man  der 
chronischen  Oophoritis  zugezählt  hat. 

Schon  die  oben  erwähnten  Blutungen  ins  Ovaiialgewebc  fühi-en  zu 
tnehr  oder  minder  ausgebi-eiteter  Eollikelvei-ödung,  mit  der  zugleich 
auch  eine  Vei-häi-tung  des  Oi-ganes  vei'bunden  ist.  ln  noch  ei-höhtem 
Maasse  ist  dies  der  Fall,  wenn  das  Ovariuni  Sitz  einer  stäi-kei-en 
entzündlichen  Intilti-ation  war.  Auch  diese  Foi-m  der  Entzündung 
schliesst  am  liäutigsten  an  das  Pueiperium  an,  allein  auch  andeie 
Schädlichkeiten,  namentlich  Entzündungen  des  Uterus,  der  Tuben  und 
des  Becken])ei-itoneums  (Gonokokken,  Eiterkokken),  unter  Umständen 
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auch  Entzündimgeii  des  Rectums.  des  Coecunis  und  des  Processus 
veriiiiformis  köiineu  vorübergellende,  aber  bleibende  Veräuderungeii 
hinterlasseiide  Entzündungen  des  Ovariums  berbeiführen. 

Häubg  sind  die  Spuren  voraufgegaugeuer  Entzündungen  schon 
äusserlicb  wabruebmbar ; das  Ovarium  (Fig.  660  d)  ist  mit  der  Um- 
gebung, namentlich  mit  den  Tuben  und  dem  Uterus  durch  lockere, 
Strang-  und  bandförmige,  oder  aber  durch  straffe  kurze  Adhäsionen 
verbundeu,  nicht  selten  gleichzeitig  aus  seiner  Lage  gebracht,  besonders 
häutig  au  den  Uterus  heraugezogen  oder  dem  Grunde  des  DouGLAs’schen 
Raumes  genähert.  Zuweilen  ist  es  ganz  in  neugebildete  Adhäsious- 
membranen  eingebettet  und  so  den  Blicken  bei  der  Untersuchung  ganz 
entzogen. 


Fig.  661.  Schnitt  aus  einem  geschrumpften  Ovarium  (Fig.  660  mit 
zelligen  Infiltrationsherclen  (M.  Fl.  Karm.).  a Atrophische  Rinclensubstanz 
mit  einem  einzigen  Follikel,  b Hilusschicht.  e Corpus  fibrosum.  d Zellige  Herde, 
e Gefässe  mit  hyalin  entarteten  Wänden.  Vergr.  40. 


Alle  diese  Veränderungen  sind  nun  freilich  zunächst  nur  die  Re- 
siduen einer  PtM’ioophoritis,  allein  es  bestehen  dabei  häutig  zugleich 
auch  Veränderungen  des  Eierstockes,  welche  von  Entzündungen  her- 
rühren, die  entweder  den  perioophoritisclien  Processen  nachtolgten  oder 
gleichzeitig  mit  denselben  auftrateu. 

Der  Eierstock  zeigt  ungewöhnlich  tiefe  und  zahlreiche  narbige 
Einziehungen  (Fig.  660  d),  ist  meist  verkleinert  und  in  seltenen  hälleii 
zu  einem  runzeligen,  kirschengrossen  Gebilde  zusammengescliriun2)ft. 
Die  Parenchymveränderungen  am  Ovarium  sind  weseutlich  durch  atro- 
phische Zustände,  d.  h.  durcli  einen  iträmaturen  LTntergang  von  Follikeln 
charakterisirt.  Daneben  können  auch  vergrösserte,  cystisch  entartete 
Follikel  oder  Adenocysten  (vergl.  >5  281)  vorhanden  sein.  h./S  ist  ternei 
zuweilen  auch  eine  Verdickung  der  Albugiuea  durch  deibes  hbiöses 
Bindegewebe  nachweislich.  Ini  Bindegewebe  der  Parenchymschicht  und 
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der  Hihiszone  sind  nur  selten  Veränderungen  der  Te.xtur  vorhanden, 
welclie  etwas  für  vorausgegangene  Entzündungen  Charakteristisches 
bieten  würden,  doeli  kommen  gelegentlich  Fälle  vor,  in  denen  das 
atrophische  Gewebe  noch  von  Herden  kleiner  Kundzellen  (Fig.  Obi  d) 
durchsetzt  ist,  welche  namentlich  in  der  Ililusschicht  liegen.  Gewebe, 
das  den  Charakter  von  Narbengewebe  zeigt,  kommt,  von  den  fibrösen 
Körpern  (c)  abgesehen,  nur  selten  vor,  indem  das  Stroma  des  Ovariums 
eine  grosse  Eegenerationsfähigkeit  besitzt,  so  dass  die  Spuren  der  Ent- 
zündung wieder  verwischt  werden.  Dagegen  zeigt  in  geschrumpften 
Ovarien  ein  Theil  der  Gefässe  hyaline  Entartung  und  \'erdickung  der 
Wände  (e),  einzelne  sind  auch  obliterirt. 

Tuberkulose  der  Ovarien  kommt  am  häufigsten  im  Anschlus.s  an 
Tuberkulose  der  Tuben  und  des  Bauchfells  voi-.  Das  Gewebe  des  Eiei'- 
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Fig.  662.  Tuberkel  in  einem  GEAAF’schen  Fol  likel  (Form.  H.^m.  Eosln». 
a Follikelepithel,  h Theca  folliculi,  e Eindenschicht  des  Eierstocks,  d Tuberkel. 
Vergr.  100. 


Stockes  enthält  dabei  entweder  nur  histologisch  nachweisbare  Tuberkel 
oder  aber  makroskopisch  sichtbare  Knötchen  und  grössere  käsige. 
Knoten.  Durch  Erweiclinng  und  \'erflüssigung  der  Käseknoten  ent- 
stehen Abscesse,  die  Kindskopfgrösse  erreichen  können. 

Die  Tuberkel  können  sowohl  im  Stroma  als  auch  iu  der  Wand 
GRAAF’sclier  Follikel  (Fig.  002  d)  auftreten.  Es  kann  sich  ferner 
auch  das  Lnteingewebe  der  Corpora  lutea  in  tuberkulöses  Grann- 
lationsgewebe  (Fig.  (JO;’)  a)  nmwandeln.  Nicht  selten  beschränkt  sich 
<lie  Jnfection  des  Eierstocks  auf  die  Oberfläche,  so  dass  der  Eierstock 
mit  Miliartuberkeln  oder  mit  einer  tuberkelhaltigen  Bindegewebswuche- 
rnng  besetzt  ist  (P  e r i o o p h o r i t i s t u b e r c n 1 o s a). 

Atrophie  der  Ovarien  ist  zunächst  eine  Erscheinung  des  Grcisen- 
alters  (Fig.  OöS  /’,  (j),  kann  aber  auch  durch  voranfgcgauge  Degene- 
rationen (im  ^’erlanfe  von  Infectionskrankheiton)  und  Entzündungen, 
wahrscheinlich  auch  durch  prämature  Sklerose  der  Hilmsgefässe  be- 
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dingt  sein.  Die  OberHäclie  des  verkleinerten  Organs  ist  bald  glatt, 
bald  runzelig  mit  tiefen  narbigen  Einziehungen.  Das  Parenchym  ent- 
halt keine  oder  (bei  jüngeren  Individuen)  relativ  zu  wenig  Follikel, 
kann  abei  auch  Cystchen  und  Cysten  einscliliessen. 


Fig.  663.  Tuberkulose  des  Corpus  luteum  (Form.  Hämat.  Pikriusäure- 
lucüsm).  a tuberkulöse  ttranulationswucherung  an  Stelle  des  Luteingewebes,  b Rinde 
<168  -Lierstocks.  c Marksubstaiiz,  d Fibröser  IvÖrper,  Vergi*.  16. 


Literatur  über  sog,  kleincystische  DegeneratioUj 
Blutungen,  Entzündungen,  Tuberkulose  und  Atrophie  der 

Ovarien. 
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Stratz,  Circulnt.ionsslilrungcn  u.  Knlz'dnduwjen  der  Oenrieu  uwl  Tuben,  lierlin  1S9S. 
IVinternHz,  Chronische  Oophoriüs,  Tiihinyen  18US. 

TT'ot/y',  Die  Tuberkulose  des  Eierstocks,  Arch.  f.  Gyn.  52.  Jid.  1800  (Lxt.j. 

§ 281.  Eiiifaelie  Cystoii  des  Eierstocks  können  zunäch.st  durch 
abnorme  Flüssigkeitsansaininlung  in  einem  Follikel  (Hydrops  folli- 
cularis) entstehen  und  werden  danach  als  Eolliktdcy.sten  bezeichnet. 
Sie  sind  meist  etwa  liaselnuss-  bis  hühnereigross  (Fig.  ö(>4  c(j,  können 
aber  Kindskopf-  bis  Mannskoi)fgrösse  erreichen.  Der  Inhalt  der  Cy.sten 
ist  meist  wasscrklar,  selten  leicht  gelblich  gefärbt,  nicht  fadenziehend, 
ohne  Gehalt  au  Pseudomucin  (Pfaxxenstiel),  die  Wand  meist  zart 
durchscheinend.  Anfänglich  im  Parenchym  des  Eier.stocks  sitzend,  er- 
heben sie  sich  bei  ihrem  Wachsthum  meist  über  dessen  Oberfläche 
(Fig.  664  d),  können  aber  auch  zwischen  die  Ligamente  eindringen. 

Die  Inueufläche  der  C3’’ste  ist  meist  glatt,  doch  können  sich  auch 
papilläre  Excrescenzeu  bilden.  Die  Auskleidung  besteht  aus  einem  ein- 
fachen, meist  kubischen,  zuweilen  auch  cyliudrischen  oder  auch  platten 


Fig.  664.  Follicularcyste  des  Ovariums  und  retroflectirter  Uterus.  5 
a Uterus,  b Tube,  e Ovarium.  d Follicularcyste.  Um  ’/ß  verkleinert.  i 


Epithel.  Der  bindegewebige  Theil  der  AVand  lässt  zum  Theil  noch  den 
Bau  der  Theca  folliculi  erkennen.  Das  häutige  Vorkommen  entzünd-,  (t 
licher  Veränderungen,  insbesondere  von  Adhäsiousmembranen  in  der^; 
Umgebung  des  Eierstocks,  spricht  dafür,  dass  Entzündungsprocesse  im 
Gebiet  der  Beckenorgane  die  Entstehung  der  einfachen  Follikelcysten  ' 
begünstigen.  , 

Eine  zweite  Form  einfacher  Cysten,  die  man  als  adenoinatJis«'  ; 
Cysten  bezeichnen  kann,  entsteht  aus  adenomartigen  Einwucherungen  . 
des  Keiniepithels  in  die  Rindenschicht  des  Eierstocks  (Fig.  665  c).  die’ 
in  Ovarien  älterer  Frauen  sehr  häutig  zu  linden  sind.  Die  Ansammlung 
von  Flüssigkeit  innerhalb  solcher  Ei)ithelsprossen  und  Drüsenschläuche, 
die  zu  Beginn  mit  Zerfallserscheinungen  am  E])ithel  verbunden  ist.  er- 
folgt meist  an  zahlreichen  Stellen  und  führt  zunächst  zur  Bildung 
zahlreicher  kleiner  Cysten,  welche  dem  Eierstock  ein  Aussehen  ' 
verleihen,  ähnlich  dem  als  kleincyst  ische  Degeneration  (>528(1) 
bezeiclineten  Zustand.  Es  können  sich  indessen  durch  stärkere  Erweite- 
rung einer  Cyste  oder  durch  Contluenz  mehrerer  Cysten  (v.  Kaiildex),*. 
auch  g r ö s s e r e E i n z e 1 c y s t e n bilden  . welche  den  Follikelcy.sten  '■ 
gleichen.  , 
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Eine  dritte  Form  einfaclier  Ovarialcysten  bilden  (.'oi’ims  luttMiin- 
(’ysteii,  kirsch-  l)is  mannskopfgrosse  Cysten  mit  relativ  dicker  doppel- 
schichtiger  Wand,  deren  innere  Schicht  (Liiteinschicht)  meist  uneben 
getnrclit  aussieht  und  eine  gelbliche  oder  bräiinliclie  Färbung  erkennen 
lässt.  In  kleinen  Cysten  sieht  man  (Martin)  oft  darüber'  noch  eine 
zarte  weissliche  Auflagerung,  die  aus  lockerem  Bindegewebe  oder  ans 
Fibrin  besteht.  Der  Inhalt  der  Cysten  ist  meist  klar,  serös,  seltener 
blutig  gefärbt  oder  pigmentirt. 

Die  Corpus  luteum  - Cysten  sind  meist  e])ithellos  und  die  wellige 
Luteiuschicht,  die  bei  kleinei'en  Cysten  an  den  Zellfornien  noch  gut  zu 
erkennen  ist.  ist  mit  Fibrin  oder  zartem  Bindegewebe  bedeckt.  Nach 
Fr.vnkel,  Orthmann  und  Martin  kommen  aber  auch  Cysten  vor,  die 
mit  Epithel,  das  aus  Resten  des  PMllikelepithels  hervorgegaucten  ist. 
ausgekleidet  sind. 

Als  Tuboovarialeyste  (Richard)  bezeichnet  mau  retortenförmig 
gestaltete  cystische  Bildungen  verschiedener  Grösse,  liei  denen  die 


Fig.  66.5.  Epitheleinsen  klingen  und  A denombil  du  ng  i m Ovarium 
(s.  V.  Kahlden  1.  c.).  a Aeussere  Bindegewebslage  des'  Eierstocks,  b Keiinepithel. 
c Drüsenartige  Epitheleinsenkung,  d Knopfförmige  Prominenz,  e Wand  einer  Cyste. 
Vergr.  45. 

Hauptcyste  dem  erweiterten  abdominalen  Endtheil  der  Tube  entsiiricht 
und  zugleich  in  ihrer  'Wand  das  Ovarium  eiuschliesst,  während  der 
von  der  Hauptcyste  abgehende,  nach  dem  Utenis  hin  sich  verengende 
Schlauch  den  übrigen,  mehr  oder  weniger  erweiterten  Theil  der  Tube 
darstellt.  Nach  Untersuchungen  von  Zahn  ist  die  Tuboovarialeyste 
meist  nur  eine  hydropische  Tube  (vergl.  i;  285),  bei  welcher  das  Ovarium 
bei  dem  stattfindenden  ^'erschluss  des  abdominalen  Tubenostiums  mit  in 
die  Cystenwand  eingeschlossen  wird.  Es  kann  indessen  auch  Vorkommen 
(Orthmann),  dass  eine  mit  einer  erweiterten  Tube  verwachsene  Ovarial- 
cyste  sich  durch  Schwund  der  Trennungswand  zu  einer  Cyste  vereinigt. 

Ihirovarialcystni  entstehen  durch  Dilatation  von  Drüsenschläuchen 
des  E])OOi)horons  oder  des  Paroophorons  (Resten  der  Urniere)  durch 
Anhäufung  von  Secret.  Sic  hegen  zwischen  den  Blättern  des  Ligamentum 
tubo-ovariale  und  können  eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen.  Da 
einzelne  Parovarialschläuche  bisweilen  noch  innerhalb  des  Hilusstroma 
des  Ovariums  hegen,  so  können  Parovai'ialcystcn  (multiple  kleine  oder 
einzelne  grössere)  unter  Umständen  Ovarialcysten  sehr  ähnlich  sich 
verhalten. 
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§ 282.  Die  epithelialen  Tumoren  des  Eierstoeks  sind  häulig 
vorkommende  Ctescliwülste.  Am  häufigsten  sind  die  Adenokvstome, 
etwas  seltener  die  Carcinome  und  Cystocarcinome,  am  seltensten  die 
papillären  Oberfiächeu-Epitlielionie. 

Die  Entwiekelnng  der  epitlielialen  Tumoren  geht  vom  Ober- 
flächenepithel aus,  und  es  ist  dies  für  verschiedene  Formen  sicher 
nachgewiesen  (Waldeyer,  Klees,  Flaischlen,  March.vxd,  Kagel, 
Pfannenstiel,  v.  Kahlden,  Martin).  Bei  xidenomen  und  Carcinomen 
wird  die  Geschwulstbildung  durch  Eiuwachseu  des  Oberflächenepithels 
in  das  Ovarialstroma  eingeleitet  (Fig.  665  c).  Diese  Fpitheleinsenkungen 
erfolgen  bald  reichlich,  bald  spärlich.  Hat  sich  in  der  Tiefe  ein  epi- 
thelialer Geschwulstherd  entwickelt,  so  können  von  diesem  aus  Drüsen- 
schläuchen gleichende  oder  solide  Fpithelsprossen  in  das  angrenzende 
Bindegewebe  auswachsen. 

Dass  epitheliale  Neubildungen,  Adenome  und  Carcinome,  auch  von 
den  ausgebildeten  Follikeln  ausgehen  (Pfannenstiel,  v.  Velitz. 
AVilliams,  Hofmeier,  Steffeck,  Bulius,  Pozzi  u.  A.).  ist  nicht 
durch  einwandsfreie  Untersuchungen  festgestellt,  und  es  sprechen  danach 
Martin  und  v.  Kahlden  die  Epithelbekleidung  der  Ovarial- 
oberfläche  als  Matrix  der  sämmtlichen  epithelialen  Eierstocks- 
geschwülste an.  Soweit  die  Untersuchungen  zur  Zeit  reichen,  ist  diese 
Ansicht  ivohl  begründet,  jedoch  mit  der  Einschränkung,  dass  nicht  nur 
einfache  Cysten,  sondern  auch  Adenome.  Adenomyome  (Pick.  v.  Babo) 
und  Adeuokystome  auch  aus  Urniereuresten.  die  im  Gebiet  des  Hilus- 
stroma  liegen,  entstehen  können. 

Die  Adenome  präsentiren  sich,  auf  einer  gewissen  Entwickeluugs- 
stufe  angelangt,  stets  als  -Vdenokystome.  indem  durch  Flüssigkeits- 
ansammlung die  eiiithelialcu  Drüsenschläuche  sich  zu  Cysteu  erweitern. 
In  solider  Epithelcinsenkuug  erfolgt  (v.  Kahlden)  die  Lumenbildung 
durch  Epitheldegenerationen , welche  thcils  der  vaeuolären  und  der 
scldeimigen  Degeneration,  tlieils  der  Kolloidbildung  zugerechuet  werden 
können. 

Bei  weiterem  Wachsthum  der  Geschwülste  bilden  sich,  aus  der 
Wand  der  bereits  vorhandenen  Cysten  aussprossend,  meist  schlauch- 
förmige Drüsen  (Fig.  666)  oder  auch  rundliche  Drüsenbläschen,  die 
eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  Follikeln  haben  können. 
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I Del  Inlialt  der  Cysten  ist  Vnild  ein  klarer,  seröser,  dünntlüssig'ei', 
1 bald  ein  scldeiniartiger  tadenzielieiider  (P  sc  n dom  nein),  und  man  kann 
danach  (Pfannenstiel)  ein 


j Cystadenoma  serosiim  und 
ein  Cystadenoma  pseiidomu- 
j einosiim  unterscheiden.  Den 
I , beiden  Formen  entsjjricht  auch 
{ ein  verscliiedenes  Epithel,  in- 
I dem  bei  i)seudoinucinhaltigen 
I Cysten  ein  hohes  versclileimen- 
, des.  becherzellenhaltiges  Epi- 
j thel  (Fig.  G71  c).  bei  den  serösen 
1 Cysten  ein  kubisches  und  cylin- 
: drischeslFig.  670),  oft  initFlim- 
j merhaaren  besetztes  Ei)ithel, 

I i das  dem  Epithel  der  Tuben  uml 
! des  Uterus  gleicht,  vorkommt. 

{ i In  grossen  Cysten  kann 
j der  Inhalt  der  Cysten  der 
[ pseudonuicinösen  Kystadeno- 
L me  auch  dnnntlüssig  werden; 

, reichliche  Beimischung  von  ab- 
gestossenem , verschleimtem 
1 und  verfettetem  Epithel  (Fig. 
Blntaustritt,  rothe  und  braune 


671  d)  bewirkt  weissliche  Trübungen, 
Färbungen. 


Fig.  6ü7.  Adenokystoma  ovarii  partim  simplex  partim  papilli- 
feriim.  a Glattwandige  Cysten,  b Durch  die  Wand  einer  Cyste  durchgebrochene, 
weiche,  papilläre  Wucherung  (mit  einfachem  verschleimenden  Cylindcrcpithel).  (Meta- 
statische Knötchen  im  Peritoneum.)  Auf  ’/n  verkleinert. 
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Die  Aclenokystonie  bilden  meist  iiiiiltilocuUin*  Kystome  von 
Walnuss-  bis  Mannskopfgrösse  und  darüber,  die  schon  äusserlich  eine 
Zusammensetzung  aus  einer  grösseren  Zahl  von  Cysten  erkennen  lassen 
(Fig.  ()()7  a).  Sehr  oft  ist  das  \'ei'hältniss  bei  grossen  Kystomen  so, 
dass  man  eine  odei'  mehrere  grössere  Hau])tcysten  unterscheiden  kann, 
in  deren  Wand  und  Umgebung  kleinere  Cysten  sitzen  (Fig. 
Seltener  kommt  es  vor,  dass  die  Geschwulst  im  Wesentlichen  sich  aus 
kleineren  Cystchen  zusammensetzt  und  danach  einen  schwammigen  Bau 
besitzt. 


Fig.  6ö8.  Stück  aus  der  Wand  der  Hauptcyste  eines  grossen 
Adenoky Stoma  multiloculare  ovarii  simplex  mit  zahlreichen  sich  vor- 
drängenden kleineren  Cysten.  Um  7o  verkleinert. 

I 

Bei  spärlicher  Cystenbildung  kann  durch  Schwund  der  Cysten- 
wände aus  einem  niultiloculären  ein  uiiiloculärcs  Kystom  entstehen, 
an  dessen  Innenwand  nur  noch  leistenartige  Vorsprünge  die  ursprüng- 
liche Vielkammerigkeit  andeuten. 

Die  Aus.senfiäche  der  Cysten  ist  meist  glatt,  die  AVaml  bald  zart 
durchsichtig,  bald  undurchsichtig,  weiss  oder  durch  Gefässinjection  ge- 
röthet.  Zuweilen  finden  sich  da  oder  dort  an  der  Oberfläche  papilläre 
Kxcrescenzen,  welche  aus  der  Tiefe  der  Cysten  hervorkommen  und  die 
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Wand  durchbroclien  haben  (Fig.  6G7  h)  oder  aber  der  Aussendäcbe  der 
Cysteinvand  aufsitzen. 

Die  Geschwülste  ragen  meist  frei  in  die  Daucbböble,  nicht  selten  be- 
stehen \’erwachsungen  mit  Nachbarorganen,  die  auf  voraiifgegangene  Ent- 
zündungen hiuweiseu.  In  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  die  Tumoren 
auch  intraligamentär.  In  etwa  einem  Drittel  der  Fälle  treten  die  Ge- 
schwülste (loi)pelseitig  auf,  und  es  kommt  dies  namentlich  bei  papillären 
Formen  vor. 


Fig.  669.  Durchschnitt  durch  ein  Htück  eines  Adenokystoina 
papilliferu ni  multiloculare  ovarii.  Natürliche  Grösse. 

Die  Innenwand  der  Cysten  ist  meist  glatt,  nicht  selten  indessen 
auch  mit  kleinen  Papillen  oder  auch  mit  grösseren  dendritisch  verzweigten 
Wucherungen  besetzt,  und  es  können  dieselben  so  gross  werden,  dass 
sie  die  Cysten  grossentheils  oder  ganz  ausfülleu  (Fig.  (J09)  oder  sogai- 
die  Cysenwände  durchbrechen.  Man  kann  danach  ein  Kystadenoma 
Simplex  und  ein  Kystadenoma  pa])illiferum  unterscheiden. 

Die  pa])illäre  Wucherung  tritt  oft  schon  in  kleinen  Cysten  auf,  in 
anderen  Fällen  sind  grosse  Cysten  nur  theilweise  mit  kleinen  pai)illären 
oder  blumenkohlartigen  Excrescenzen  besetzt. 


Figr.  670.  Wand  cine.s  serösen  Kystadenoma  mit  kleinen  Papillen 
(Alk.  Häm.).  Vergr.  KX). 


Das  zwischen  den  Cysten  vorhandene  P>indegewel)e  ist  bald  nur 
wenig  entwickelt,  so  dass  die  Cysten  dicht  aneinander  liegen  (Fig.  6ö8), 
bald  stärker  ausgebildet,  so  dass  die  Cysten  durch  reichlicheres  Ge- 
webe, das  entweder  vollkommen  dicht  ist  oder  kleinste  Cystchen  und 
Drüsen  enthält,  voneinander  getrennt  sind  (Fig.  GGO).  Eierstocksreste 


88f^  Pathologische  Anatomie  des  weiblichen  Geschlechtsapparates. 


lassen  sich  bei  kleineren  Geschwülsten  zuweilen  ini  Stiel  (Ligamentum 
ovarii)  nach  weisen. 

Nicht  selten  findet  sich  neben  einem  Adenokystom  noch  ein  Der- 
moid. Die  epitheliale  Auskleidung  ist  ein  einfaches  Kpithel. 
welches  die  bereits  erwähnten  Verschiedenheiten  zeigt  (Fig.  070,  Fig.  071 
und  Fig.  672  c).  Die  Papillen  sind  bald  klein,  plump,  bald  scldank 
und  verzweigt  (Fig.  071). 

Zuweilen  findet  eine  schleimige  myxomatöse  Umwandlung  des 
Bindegewebes  der  papillären  Wucherungen  statt  (Fig.  072  b),  wonach 
dieselben  aufqiiellen  und  eine  ganz  bedeutende  Volumszunahme  erfahren. 
Stellt  sich  eine  totale  schleimige  Entartung  derselben  ein,  so  bleiben 
nur  die  epithelialen  Zellstränge  übrig. 


Fig.  671.  Kystom  a papilliferum  ovarii  (M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Stroma 
mit  Papillen,  b Drüsenschlauch  mit  kleinen  Papillen,  c Hohes,  Schleim  jtrodiicirendes 
Cylinderepithel.  d Zellenhaltiger  Schleim  im  Innern  der  Cysten.  Vergr.  150. 

Finden  sich  in  der  Wand  einer  Cyste  sehr  zahlreiche,  annähernd 
Itarallel  gelagerte,  senkrecht  zur  Oberfiäche  gerichtete  Drüsenschläuche 
(oder  dicht  nebeneinander  stehende  Papillen),  so  kann  die  Wand  einer 
Dickdarmschleimhaut  ähnlich  aussehen. 

Sowohl  in  pseudomucinösen  als  in  serösen  (hier  häufiger)  papillären 
Adenokystonien  können  sich  im  Bindegewebe  oder  in  den  Epithelien 
K alkconcretionen  ablagern.  Reichliche  Entwickelung  von  Kalk- 
concretionen  im  Bindegewebe  kann  demselben  eine  sandige  Beschaffen- 
heit (Psammom)  verleihen. 

Die  Adenokysfome  sind  gutartige  Neubilduugen.  die  indessen  durch 
den  grossen  Umfang,  den  sie  erreichen,  verderblich  werden  können. 
Bei  papillären  Kystomen,  bei  denen  die  Cystenwände  durchbrochen 
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oder  an  der  AusseiiHäclie  mit  ])apilläreu  Wucherungen  besetzt  werden, 
kann  eine  e r b r e i t u n g d e r N e u b i 1 d u n g d u r c b I m j)  1 a n t a t i o n 
im  Peritoneum  stattfinden  und  zwar  sowohl  bei  serösen  als  bei  pseudo- 
mucinösen  Formen.  Die  Folgen  sind  ents])recbende  Wucherungen  an  der 
Oberriäcbe  des  Baucbfells,  die  eine  grosse  Ausbreitung  erlangen 
können,  insbesondere  bei  Pseudomucin  producirenden  Formen  (Pseudo- 
myxoma  peritonei). 

Stieltorsion,  die  zu  Circulationsstörungen  in  den  Kystadenomen  führt, 
verursacht  Oedem,  Blutungen,  Nekrose,  Entzündungen.  Uebergang  in 
Carcinom  kommt  namentlich  Itei  pai)illären  Formen  vor. 

Papillsire  Oberfläelieiiepitliclioiiie  mit  dendritischer  A erzweigung 
<ler  papillären  Excresceuzeu  kommen,  wie  schon  erwähnt,  zunächst  als 
Begleit-  und  Folgeerscheinung  papillentragender  Adenokystome  voi’; 


5'3- 


Fig.  672.  Kystadenoma  papillare  serosum  m yxomatosum  (M.  Fl. 
Häm.),  a Fibröses  Stroma,  b Myxomatös  entartete  Pajällen.  c Epithel.  Vergr.  80. 


sie  können  sich  indessen  auch  au  der  Oberfläche  von  Eierstöcken 
entwickeln,  welche  kein  Adenokystom  enthalten,  und  bis  faustgrosse 
blumenkohlartige  Gewächse  bihlen.  Das  Bindegewebsstroma  ])fiegt 
stärker  entwickelt  zu  sein  als  bei  den  intracystischen  Papillomen. 
Neben  den  papillären  Excrescenzen  finden  sich  meist  auch  adenomatöse 
Epitheleinsenkungen  in  der  Rinde  des  Eierstocks.  Die  Papillen  können 
ebenfalls  myxomatös  degeneriren.  Ferner  können  sie  durch  Implantation 
ins  Bauchfell  sich  in  der  Bauchhöhle  verbreiten. 

('srndiiome  des  Eierstoeks  gehören  zu  den  häufigen  Geschwulst- 
formen, treten  nicht  selten  doitjtelseitig  auf  und  können  sich  schon  in 
jugendlichem  Alter  entwickeln.  Nach  (lern  makroskopischen  Bau  kann 
man  knotige,  solide,  cystische  und  pa))illäre  Formen  unterscheiden.  Den 
Cysten  kommt  eine  sehr  verschiedene  Bedeutung  zu,  insofern  als  sie 
in  einem  Falle  dem  Carcinom  selbst  angehören  (Cystocarcinom), 
während  sie  in  anderen  Fällen,  neljcn  dem  Krebs,  aus  nicht  krebsig 
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oiitarteteii  Thoilen  des  Kicrstocks  entstanden  sein  können.  Kndlich 
kommen  auch  Enveiclinngscysten  vor. 

Die  soliden  Dareinoine  l)ilden  meist  regelmässig  gestaltete  oder 
höckerige  Tumoren,  welche  etwa  die  Grösse  eines  Mannskojtfes  erreichen 
können,  meist  jedocli  unter  dieser  Grösse  bleiben.  Sie  können  in 
jedem  Alter,  auch  l)ei  jugendlichen  Individuen  auftreten.  entwickeln  .sich 
oft  doppelseitig,  gehören  theils  den  derben,  theils  den  medullären 
Formen  an  und  tragen  bald  tubulären  und  ])a])illären  (Fig.  073  dj. 
liald  alveolären  Charakter  {f,  g),  oder  vereinigen  Iteide  Charaktere. 
In  sehr  .seltenen  Fällen  kommt  es  auch  vor,  dass  die  Krebse  Zell- 
nester enthalten,  welche  Fifollikeln  (f,  fj)  ähnlich  sind.  Fs  können 
sich  ferner  im  Stroma  und  in  Krebszellenherden  hirnsandähnliche  Con- 
cremente  bilden.  Zuweilen  geht  ein  Theil  der  Krebszellen  auch  eine 


Fig.  073.  Kreb.s  de.s  Eierstocks  (51.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Tubul.är  und 
papillär,  c alveolär  gebautes  Krebsgewebe,  b,  e,  h Bindegewebsstroma.  d Anastomo- 
sirende  Zellstränge,  f Primärfollikeln  ähnliche  Alveolen.  <j  Alveolen  mit  kranzartig 
grupjtirten  Kernhaufen.  Vergr.  100. 

schleimige  Entartung  ein.  In  seltenen  Fällen  kann  auch  das  Stroma 
myxoniatös  werden,  wobei  dasselbe  aufquillt  mul  die  Krehszellenherde 
zu  Strängen  zusammenschiebt,  welche  dem  Gewebe  ein  sehr  eigen- 
artiges Aussehen  verleihen.  Die  Follikel  gehen  frühzeitig  zu  Grunde, 
doch  kann  der  Tumor  vereinzelte  Cysten  enthalten . welche  wahr- 
scheinlich vor  der  Entstehung  des  Krebses  vorhanden  waren  und  sich 
bei  dem  Wachsthum  mit  vergrösserteu.  ^Metastasen  treten  am  häufigsten 
innerhall)  des  reritoneums  auf  und  können  auch  in  dem  anderen  Eier- 
stock sich  entwickeln  und  dadurch  ein  jtrimär  doppelseitiges  Auftreten 
Vortäuschen. 

Die  (’ystoeareiiioiue  treten  in  ähnlichen  Formen  auf  wie  das  Cyst- 
adenom.  I)ie  Cysteuwände  sind  theils  glatt,  theils  mit  papillären  Fxeres- 
cenzen  besetzt.  Der  Uiitenschied  ist  darin  gegeben,  dass  die  soliden 
Theile  der  Geschwulst  krel)sigeu  Hau  zeigen,  und  dass  die  Wand  der 
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Cysten  und  die  Papillen  mit  einem  geschichteten  Epithel  (Fig.  674 
bedeckt  sind.  Die  (reschwulst  zeigt  entweder  durchgehends 
diesen  Dan,  oder  es  beschrankt  sich  derselbe  anf  einzelne  Cysten,  so 
dass  anznnehmen  ist,  dass  innerhalb  eines  Adenokystoms  eine  krebsige 
Wuchernug  sich  eingestellt  hat.  Durchbruch  der  ])apillären  ^Yncherllng 
(huch  die  Gystenwand  ist  nicht  selten.  Metastasen  erfolgen  am  häutigsten 
innerhalb  der  Banchliöhle  und  zwar  theils  durch  Implantation,  theils 
durch  ^ erbreitung  aut  dem  Lymjihwege.  Am  Orte  secundärer  jiapillärer 
M uchernugen  kann  auch  das  darunter  liegende  Gewebe  krebsis’  in- 
tiltrirt  sein.  ^ 

Papillsire  Careiiiome  kommen,  von  den  endocystischen  Wuche- 
rungen abgesehen,  an  der  Oberfläche  der  Ovarien  vor. 


Fig.  674.  Cystocarci  noma  papilliferum  o varii  (M.  Fl.  Häm.).  «Stroma. 
b Geschichtetes  Epithel,  c Papillöse  tVucherungen  auf  dem  Läng.sschDitt.  d Papillöse 
Wucherungen  auf  dem  Querschnitt.  Vergr.  120. 

Mcta.statisclie  Krebse  kommen  am  häutigsten  nach  Krebs  des 
anderen  Eierstocks,  des  Uterus  und  des  Darms  vor.  In  einem  Theile 
der  Fälle  handelt  es  sich  um  Obertlächenimplantation. 

Pfanxenstiel  ist  der  Ansicht,  dass  nur  die  Kystadenome  mit  seröser  Flüssig- 
keit vom  Keimepithel  abstammen,  während  er  die  Entwickelung  der  Pseudomucin- 
haltigen  Adenokystome  von  den  Primärfollikeln,  und  die  einfachen  Kystome  mit 
serö.ser  Flüssigkeit  (Kystoma  simplcx  serosum)  von  fertigen  gereiften  Follikeln  ableitet. 
Gegen  diese  Ansicht  haben  sich  am  schärfsten  v.  Kaheden  und  Maetin  geäussert. 
Letzterer  hält  eine  Entstehung  epithelialer  Geschwülste  aus  Follikeln  überhaupt  für 
unmöglich,  weil  nach  seiner  Ansicht  die  Follikelzellen  nicht  vom  Keimepithel,  noch 
von  irgend  einem  Epithel,  sondern  lediglich  aus  fötalem  Bindegewebe  der  Wolff- 
schen  Körper  ihren  Ursprung  nehmen  und  dem  entsprechend,  trotz  einer  gewissen 
Aehnlichkeit  der  Form,  weder  die  Charaktere  des  Epithels  haben,  noch  seinen  Namen 
verdienen  (1.  c.  S.  411).  Möglich  ist,  dass  (Kossmaxn)  auch  isolirte,  insclförmig  auf  dem 
üvarium  zwischen  dem  Keimcpithel  vorkommende  Inseln  von  Fimbrienepithel  (Epithel 
des  MÜEEER’schen  Ganges)  das  iMaterial  zu  epithelialen  Neubildungen  liefern. 
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§ 283.  Die  Biiidesubstaiizg'eselnvülste  des  Eiorstoeks  sind  durch 
Fibrome,  Myome,  Augiome.  Sarkome  und  Endotheliome  vertreten. 

Die  Fibrome  geliören  zu  den  häutiger  vorkommenden  Binde- 
substanzgeschwülsten.  Nicht  selten  sind  kleine  gestielte  tibröse  Knötchen 
än  der  Oberfläche  des  Eierstocks,  die  indessen  nur  ein  beschränktes 
Wachsthum  zeigen ; sie  schliessen  z.  Th.  Epithelherde  und  Cystchen  ein. 

Fibrome,  welclie  den  ganzen  Eierstock  einnehmen,  können  Manns- 
kopfgrösse erreichen,  sind  glatt  oder  leicht  höckerig,  von  wechselnder 
Derbheit,  können  ödematöse  Erweichungsherde  einschliessen.  Degene- 
rirte  Stellen  können  verkalken  und  verknöchern,  Entwickelung  von 
drüsenartigen  Epithelherden  führt  zur  Bildung  von  A denofibromen 
und  Cystofibromen. 

Myome  sind  selten,  sie  bilden  kugelige  Tumoren,  Hämangiome 
sind  ebenfalls  sehr  selten. 

Die  Sarkome  kommen  in  festen  tFibrosarkomc)  und  weichen  For- 
men vor,  nicht  selten  doppelseitig,  und  können  bedeutende  Grösse 
erreichen.  Endotheliome.  welche  sich  aus  der  Zellbekleidung  der 
Lym])hspalten  und  Lym])hgcfässe  oder  von  den  Blutgefäs.sen  aus  ent- 
wickeln. können  durch  scharfe  Abgrenzung  der  endothelialen  Zellherde 
und  durch  Aidiänfung  hyaliner  Zellprodnctc  in  denselben  Carcinomen 
und  Adenomen  ähnlicli  werden. 
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lt‘ratoiiH‘  kouinien  iin  Eierstock  meist  in  P^orin  von  l)(‘riuoi(l- 
vor  und  gehören  zu  den  häutigen  Oesclnvulstforinen.  Sie  bilden 
erbsen-  bis  inaiinskoptgrosse  eiiikammerige  oder  melirkammerige  Cysten. 
Einkammerige  sind  mit  einer  fettigen  Sclimiere.  tvelclie  blonde  Haare 
entluilt,  gefüllt,  und  die  and  zeigt  an  irgend  einer  Stelle  eine  zottige 
oder  w nlstige  oder  tlächenhait  ausgebreitete  oder  mehr  septumartige 
Prominenz,  welche  mit  Haaren,  oft  auch  mit  Zähnen  besetzt  ist 
(Fig.  675  h,  c,  d).  Melirkammerige  Cysten  enthalten  neben  einem  oder 
mehrere  Haare  und  Fett  enthaltenden  Cysten  (Fig.  676  b,  h^,  b„) 
auch  solche  mit  seröser  Flüssigkeit  (e)  oder  auch  mit  colloidähnlicheni 


Fig.  675.  Wandstück  einer  Dermoidcyste  des  Ovariums.  a Wand. 
b Aus  Fett-  und  Hautgewebe  bestehende  Prominenz,  c Haare,  d Zähne.  Nat.  Grösse. 

Inhalt.  Nicht  selten  linden  sich  dem  Dermoid  anliegend  noch  Reste 
des  Eierstocks  (Fig.  676  «)  mit  Follikeln  verschiedener  Grösse.  Endlich 
kommt  es  auch  vor,  dass  neben  dem  Dermoid  noch  ein  Adenokystom 
vorhanden  ist.  Dopjielseitige  Dermoidbildungen  sind  in  15  Proc.  der 
Fälle  nachgewiesen. 

An  den  erwähnten  iirominenten  Stellen  besteht  die  Bedeckung  aus 
Hautgewebe  mit  Talgdrüsen,  Haarbälgen,  Fettgewebe.  In  der  Tiefe 
lassen  sich  oft  Knochengewebe,  Knor])el,  Zähne,  Hirngewebe,  Ganglien- 
zellenhaufen, Nerven,  mit  Cylinderzellen  bedecktes  Schleimhautgewebe, 
Schleimdrüsen,  Schilddrüsengewebe,  Pigmentepithel,  Muskelgewebe, 
Herzmuskelzellen  (sehr  selten)  nachweisen  (vergl.  Fig  656  S.  512  der 
allg.  Pathol.). 


):!!)4  Pathologische  Anatomie  des  weiblichen  Oeschlechtsajjparateß. 


In  meliikainmerigcn  Teratomen  sind  die  Flüssigkeit  oder  Kolloid 
enthaltenden  Cystenwände  bald  mit  Cylinderzellen,  bald  auch  wieder  mit 
Hirnsul)stanzgewebe  (e)  ausgekleidet. 

Nach  dem  ganzen  Aufbau  kann  die  Bildung  nur  als  eine  rudi- 
mentäre Zwillingsmissbildung,  als  ein  Embryom  tWiLMSj 
aufgefasst  werden  (vergl.  § 129  der  allg.  Path.j. 

Nach  Beobachtungen  von  Saxer  können  die  Dermoide  embryo- 
nale Hirnsubstanz  mit  Medullarrohr-artigen  Formationen  enthalten,  und 
es  kann  dieselbe  eine  maligne  Wucherung  eingehen,  die  zu  ^letastasen- 
bildung  führt.  Im  Uebrigen  kann  auch  krebsige  Degeneration  Vor- 
kommen. 


Fig.  676.  Exstirpirte  Dermoidcyste  des  Ovariuras  im  Durch- 
schnitt (A  u.  B).  Etwa  7n  der  natürlichen  Grösse,  a Ee-st  des  Ovariums;  bb.  b, 
Cyste  mit  ektodermaler  Auskleidung;  e brückenartige  Prominenz;  d Septum  zwischen 
oberer  und  unterer  Cyste ; e untere  Cyste,  in  deren  Wand  als  charakteristisches  Element 
Bestandtheile  des  Centralnervensystems  vorhanden  sind;  Zähne.  Nat.  Gr. 


Solide  Teratome  des  Eierstoeks,  welche  Wilms  als  embryoide 
Gesclnvülste  bezeichnet,  kommen  weit  seltener  vor  und  bestehen 
aus  einem  wirren  Durcheinander  von  verschiedenen  Gewebsarteu,  wie 
Bindegetvebe,  Schleimgewebe,  Muskel-,  Knorpel-,  Knochen-  und  Fett- 
gewebe, Drüsenformationen  aus  Cylinder-  oder  Flimmer-  oder  Schleim- 
epithel, epidermoidale  Bildungen  mit  Talgdrüsen,  Schweissdrüsen  und 
Haaren,  Hirngewebe,  Augengewebe  mit  Pigmentzellen.  Darmgewebe, 
doch  sind  nicht  in  jedem  Tumor  alle  die  genannten  Gewebe  enthalten. 
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2.  Pathologische  Anatomie  der  Tuben,  des  Uterus,  der 
Scheide,  des  B e c k e n j) e i- i t o n e u m s , des  B e c Iv e n 1) i n (le- 
ge w e b e s und  der  äusseren  Genitalien. 

§ 284.  Die  innerhalb  des  Genitalstranges  gelegenen  Theile  der 
MÜLLER’schen  Gänge  verschmelzen  in  der  Zeit  von  der  achten  bis 
zwölften  Woche  der  Embryoualentwickelung  von  der  Mitte  des  Genital- 
stranges aus  zu  einem  einfachen  Kanal,  dessen  oberes  Stück  zum 
Uterus,  dessen  unteres  sich  zur  Scheide  umgestaltet.  Nach  der  im 
vierten  oder  fünften  Monat  erfolgten  Differenzirung  des  Genitalkanales 
in  Uterus  und  Scheide  setzt  sich  der  Uteruskörper  seitlich  nach  dem 
Eileiter  hin  in  zwei  Abschnitte  fort,  welche  als  Hörner  bezeichnet 
werden  (Uterus  bicornis)  und  welche  erst  später  in  den  Körper  einbe- 
zogen werden. 

Vollzieht  sich  die  A'erschmelzung  der  MÜLLER’schen  Gänge  aus 
irgend  einem  Grunde  nur  unvollkommen,  so  entsteht  eine  Reihe  von 
3Iisshil(limgen,  welche  alle  durch  eine  Vcnaloppeluiig  des  Geiiital- 
kanal(‘s  im  Bereiche  des  Uterus  oder  der  Scheide  oder  beider  zugleich 
gekennzeichnet  sind.  Gehen  auf  der  einen  Seite  oder  auf  beiden  Seiten 
Theile  der  MÜLLER’schen  Gänge  verloren,  oder  gelangen  dieselben  von 
vornherein  nicht  zur  Ausbildung,  so  entstehen  mehr  oder  minder  um- 
fangreiche l)elect(“,  welche  entweder  einseitig  oder  do])pelseitig  sind. 

Durch  Verkümmerung  von  Theilen  der  MÜLLER’schen  Gänge  ent- 
stehen rudimentäre  Bildungen,  welche  ebenfalls  die  ganzen  Geschlechts- 
gänge oder  aber  nur  Abschnitte  derselben  betreffen. 

Unter  den  durch  mangelhafte  Verselimelzung  der  MÜLLEiUselien 
Gänge“  bedingten  Missbildungen  kann  man  zwei  Grupi)en  unterscheiden. 
In  der  ersten  sind  die  MÜLLER’schen  Gänge  zu  einem  äusserlich  ein- 
fachen, normal  erscheinenden  Genitalrohr  vereinigt,  und  es  besteht  nur 
eine  mehr  oder  minder  vollkommene  Scheidewand  zwischen  der  rechten 
und  linken  Hälfte  des  Kanales.  ' Ist  dadurch  das  Lumen  des  Uterus 
verdop])elt,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  Uterus  bilocularis 
s.  septus  duplex  (Fig.  077),  die  entsprechende  Verdoppelung  der 
Scheide  als  Vagina  bilocularis  s.  sej)ta. 


S9G  Patliologisclie  Anatomie  des  weiblichen  Geschlechtsapparates. 

Unvollständige  Sclieidewandbildung,  die  sich  auf  die  Pars  cervi- 
calis  und  das  Oriticiuni  externuin  odei'  auch  auf  das  oberste  Ende 
des  Uterus  beschränkt,  führt  zum  Uterus  subseptus,  partielle 
Scheidewandbildung  in  der  Scheide  zur  Vagina  subsepta,  bei 

der  die  Scheidewand  auch 
mehrfach  perforirt  sein 
kann. 

In  der  zweiten  Gruppe 
sind  die  ^lÜLLER’schen 
Gänge  auch  äusserlich  nicht 
vollkommen  vereinigt  und 
treten  mehr  oder  weniger 
aus  einander.  Am  häutig- 
sten kommt  dies  am  oberen 
Theil  des  Uterus  vor,  der 
dabei  in  zwei  Hörner  (Fig. 
678)  sich  theilt  (Uterus 
bicornis)  oder  auch  nur 
eine  ambossförmige  Gestalt 
(U  t.  i n c u d i f 0 r m i s)  oder 
eine  leichte  Einsenkung  in 
der  Mitte  (U  t.  a r c u a t u s) 
zeigt. 

Ist  unterhalb  der  Vereinigung  der  Uterushörner  noch  eine  Scheide- 
wand bis  zum  Orificium  externuin  vorhanden,  so  bezeichnet  mau  dies 
als  Uterus  bicornis  duplex  (Fig.  679),  fehlt  die  Scheidewand  oder 
ist  sie  unvollkommen,  als  Uterus  bicornis  semiduplex. 

In  seltenen  Fällen  reicht  die  Spaltung  nach  abwärts  durch  den 
ganzen  Uterus  (Uterus  bipartitus)  und  betrifft  unter  Umständen 
die  ganze  Länge  der  Geschlechtsgänge,  eine  Missbildung,  welche  man 
als  Uterus  didelphys  und  U t.  bicornis  duplex  separat us 
bezeichnet. 


Fig.  677.  Uterus  bilocularis  (nach  Ct Ravel). 


Fig.  678.  Uterus  hicoruis  (nach  Kussmaul). 


l)ef(‘ct(‘  und  VerkniniiKMUiiigcMi  kommen  sowohl  bei  einfachem 
Uterus  und  einfacher  Scheide  als  bei  deren  Verdoppelung  zur  lleob- 
achtung. 
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Bei  partieller  odei'  totaler  ^'el■(loppelung  ist  zuweilen  das  eine  Rohr 
da  oder  dort  verschlossen  (Fig.  679  c).  So  kann  z.  B.  bei  Verdoppelung 
der  Scheide  eine  Scheide  unten  geschlossen  sein  oder  schon  in  der 
Mitte  oder  noch  höher  oben  enden,  eine  Erscheinung,  die  dahin  zu  er- 
klären ist,  dass  der  betreffende  MÜLLER’sche  Gang  nicht  weiter  nach 
abwärts  reichte  oder  iin  untersten  Theile  obliterirte.  Bei  Verdoppelung 
am  Uterus  kann  der  eine  Uterus,  resp.  das  eine  Horn  verschlossen 
sein.  Bei  Uterus  bicornis  ist  ferner  das  eine  Horn  zuweilen  rudimentär 
und  bildet  nur  einen  soliden  oder  auch  einen  hohlen  Strang,  dessen 
Ostien  verschlossen  sind,  oder  fehlt  wohl  auch  ganz  (Uterus  uni- 
cornis).  Die  Tube  der  verkümmerten  Seite  ist  entweder  normal  oder 
ebenfalls  rudimentär,  zu  einem  soliden  Strang  verkümmert. 


f,  /■,  Ovarien.  Um  die  Hälfte  verkleinert. 

In  dem  geringsten  Grade  einseitiger  Wachsthumshemmung  zeigt 
der  Uterus  nur  eine  schiefe  Gestalt  oder  eine  Krümmung  nach  einer  Seite. 

Bei  normaler  Verschmelzung  der  MÜLLER’schen  Gänge  kommen 
Defecte  und  Verkümmerungen  am  häufigsten  am  Uterus  voi‘,  nur  selten 
bleiben  die  ganzen  MÜLLER’sclien  (ninge  so  in  der  Entwickelung  zui  ück, 
dass  sie  sj)äterhin  nur  noch  durch  ein  solides  oder  hohles  musculöses 
Knötchen  oder  durch  einen  Strang  angedeutet  sind. 

Der  rudimentär  entwickelte  Uterus  ist  meist  ein  Uteius 
bipartitus  oder  ein  U.  bicornis  oder  bildet  einen  von  einei  Tube  zui 
anderen  ziehenden  Strang.  Nur  selten  fehlen  die  Hörner,  wählend  ein 
dem  Corpus  und  der  Cervix  entsjirechendes  Mittelstück  voihanden  ist, 
TuVien  können  dabei  vorhanden  sein  oder  fehlen.  Nicht  selten  ent- 
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wickelt  sicli  der  Uterus  in  der  ersten  Zeit  normal  und  bleibt  erst 
später  im  Wachstlium  zurück,  indem  der  Uteruskör j»er,  welcher  sich 
normaler  Weise  vom  sechsten  Jahre  ab  vergrössert  und  bei  seiner 
vollen  Ausbildung  die  Cervix,  welche  ursi)rünglich  grösser  ist  als  er. 
an  Masse  bedeutend  übertrifft,  auf  der  fötalen  Entwickelungstufe  ver- 
harrt oder  wenigstens  abnorm  klein  bleibt,  eine  Missbildung,  die  man 
als  Hypoplasie  des  Uterus  oder  als  Uterus  foetalis  resjn 
infantilis  bezeichnet  (Fig.  G8üj.  Die  Ovarien  können  dabei  wohl 
ausgebildet  sein. 

Vollkommener  Mangel  der  Tuben  kommt  am  häufig.sten  neben 
den  erwähnten  hochgradigen  Defecten  am  Uterus  vor.  Von  son.stigen 
Missbildungen  de r Tube n sind  namentlich  die  Trennung  derselben 
vom  Uterus,  die  Bildung  mehrerer  abdominaler  Ostien,  die  \'erküm- 
meriing  derselben  zu  einem  soliden  Strang,  die  Atresie  des  abdominalen 
und  des  uterinen  Eudes  und  die  Verengerung  und  Verschliessung  in 
den  mittleren  Theilen  zu  nennen. 


Fig.  680.  Infantiler  Ujterus  mit  wohlentwickelten  Ovarien  von 
einem  18-jährigen  kretinistischen  Mädchen.  Um  verkleinert. 

Partieller  und  totaler  Scheidenmaugel  kommt  sowohl  neben 
Defecten  am  Uterus  als  ohne  solche  vor,  doch  ist  er  selten.  Häuffger 
ist  ein  Tlieil  der  Scheide  in  einen  soliden  Strang  umgewandelt. 

Atresieen  und  Stenosen  kommen  innerhalb  der  Ge- 
sell lech  tsgän  ge  am  häuffgsten  im  Gebiete  der  Cervix  bis  zum  Ori- 
ficium  externum,  ferner  am  obersten  und  am  untersten  Theil  der 
Scheide  vor.  In  der  Cervix  wird  der  Schluss  theils  durch  Schleimhaut, 
theils  durch  Muskelgewebe  gebildet.  Die  Stenose  der  Vagina  ist  ent- 
weder über  die  ganze  Vagina  verbreitet  oder  alier  local  und  dann 
häutig  durch  (pier-  und  schräggestellte  Faltenbildungen  bedingt. 

Ausgedehnte  Stenosen  kommen  namentlich  neben  sonstiger  Miss- 
bildung der  Geschlechtsgänge  vor.  Behält  der  Uterus  im  Pubertäts- 
alter seine  kindliche  Form  bei,  so  bleibt  auch  die  A’agina  eng  und 
kurz  (Vagina  infantilis). 

In  seltenen  J’ällen  kommt  an  der  Ilinterwand  der  Scheide  dicht 
hinter  dem  Scheideneingang  eine  blindsackartige,  mitunter  für  einen 
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Finger  durcligäiigige,  der  Vagina  parallel  verlaufende  oder  seitlich  von 
ihr  ablenkende,  glattwandige  Ausstülpung  vor.  Nach  Breisky 
handelt  es  sich  dabei  um  eine  Erweiterung  und  Verlängerung  an  dieser 
Stelle  schon  normal  vorkommender  Schleimhautlacunen. 

Der  Hymen  bildet  normaler  Weise  eine  au  der  hinteren  Wand  vor- 
springende Schleimhautfalte,  welche  die  Scheide  gegen  den  Sinus  uro- 
geuitalis  abgreuzt  und  bei  geschlossenem  Sinus  eine  Längss])alte  um- 
säumt. 

Bei  Neugeborenen  bildet  der  Hymen  eine  röhrenförmige  'N'orraguug, 
die  sich  unter  Umständen  auch  später  noch  erhält.  Normal  ist  der 
Hymen  halbmondförmig,  geht  indessen  zuweilen  in  einen  Bing  über 
und  kann  in  nicht  allzu  seltenen  Fällen  eine  Membran  ohne  Oeffuung 
bilden  (Atresia  vaginae  hymenalis).  Es  kommen  ferner  auch 
doppelte  (H.  septus)  oder  mehrfache  Dui-chbrechimgen  des  Hymen  (H. 
cribriformis),  Auszackungen  und  Papillen  des  freien  Bandes  (H.  den- 
ticulatus  und  timbriatus),  sowie  Bildung  eines  zweiten  Hymens  ober- 
halb des  normalen  vor.  Mangel  des  Hymens  ist  sehr  selten.  Cysten- 
bilduugen  am  Hymen  sind  mehrfach  beobachtet. 


Literatur  über  Missbildungen  der  Tuben,  des  Uterus, 
der  Scheide  und  des  Hymens. 

Breixlcy,  Die  Krankh.  d.  Vagina,  Billroth’a  Handb.  d.  Frauenkrankh.  III,  Stuttgart  1SS6. 
Boivin  et  Aiiges,  Anat.  palhol.  de  l’uterus,  Paris  IS66. 

Bebiei’fc,  Les  vices  de  conformation  des  Organes  genitaux  de  la  femme,  Paris  1892. 
Bolirn,  Bildungs/ehler  des  Hymens,  Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.  XI. 

Huber,  Verdoppelung  des  Uterus  und  der  Vagina,  Virch.  Arch.  108.  Bd.  1887. 
JCu.xxmeiul.  Von  dem  Mangel  u.  s.  w.  der  Gebärmutter,  Würzburg  1859. 

Mayrhofer,  Entirirkelungsfehler  d.  Gebärmutter,  Handb.  d.  Frauenkrankh.,  Stuttgart  1882. 
Müller,  P.,  Entu'ickelnngsfehler  d.  Utenis,  Handb.  d.  Frauenkrankh.  I,  2.  Avfl.  1885. 
Xiagel,  Enticicketungsjehler  d.  weibl.  Genitalien,  Hdb.  d.  Gyn.  v.  Veit  I,  TI  lesbaden  1897. 
PieU,  Anat.  u.  Genese  d.  doppelten  Gebärmutter,  A.  J.  Gyn.  57.  Bd.  1898. 

Bieder,  Gärtner’sche  Gänge,  Virch.  Arch.  96.  Bd.  1884. 

Schaeffer,  Bildungsanomalieen  weibl.  Geschlechtsorgane  aus  dem  fötalen  Lebensalter  mit 
bes.  Berücksichtigung  der  Ent/wickelung  des  Hymens,  Arch.  /.  Gyn.^  37.  Bd.  1890. 
t’.  Staubenraxich,  Theilung  des  Urogenitalkanals,  Beitr.  v.  Ziegler  XI  1891. 

§ 285.  Die  Tiiheii  oder  Eileiter  sind,  anatomisch  betrachtet, 
musculöse,  mit  einer  Schleimhaut  ausgekleidete  Böhren,  deren  Epithel- 
decke aus  einem  einschichtigen  thmmeruden  Cylinderepithel  besteht. 
Die  Schleimhaut  ist  ausgezeichnet  durch  reiche  Faltenbildung. 

Bei  congestiver  Hyperämie,  wie  sie  im  Gebiete  des  Geschlechts- 
aj)parates  zur  Zeit  der  Menstruation,  bei  Beischlap  bei  manchen  acuten 
Infectionskrankheiten  vorkommt,  ist  auch  die  lubarschleimhaut  Sitz 
hyperämischer  Zustände,  und  es  kann  zu  Hlutuiigeii  kommen,  die  in 
seltenen  Fällen  zu  Austritt  von  Blut  aus  den  Tuben  in  die  Bauchhöhle 

führen.  ......  i ■■  a 

Die  Eiitziiiidiimi'  der  Tuben,  die  Salpingitis,  koinint  am  haiihg- 
sten  nach  Entzündungen  des  Uterus  und  des  Beckenperitoneums  ^OI 
und  verbindet  sich  im  ersteren  Falle  gewöhnlich  bald  mit  Entzündungen 
des  Beckenperitoneums  und  der  Obertläche  des  Eierstocks.  Stellen 
sich  in  deren  Gefolge  Exsudationen  ein,  so  kommt  es  zu  v eiklebungen 
der  Tuben  mit  der  Nachbarschaft,  also  mit  dem  Ovarium  oder  dem 
breiten  Mutterbande,  oder  mit  der  Hinterwand  des  Uterus  und  weiterhin 
zu  mehr  oder  minder  festen  sträng-  und  bandförmigen  bindege\\e  iigcn 
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Verwachsungen  (Fig.  G81  e und  Fig.  082  h),  wobei  die  Tuben  inelir 
oder  weniger  aus  ihrer  Lage  gebracht  und  an  ilireni  abdominalen  Ende 
oft  versclilossen  werden. 


Fig.  ö81.  Hämatosalpinx  mit  perisalpingitischen  und  perioophoritiechen 
Verwachsungen,  a Uterus,  b Uterintheil  der  Tube,  c Cvstisch  entarteter  und  mit 
der  Umgebung  verwach.sener  abdominaler  Thefl  der  Tube,  d Ovarium.  e Ver- 
wachsungsmenibran.  7s  der  natürl.  Grösse. 


Je  nach  dem  Secret,  das  die  Tuben  enthalten,  kann  man  schlei- 
mige, eiterige,  schleimig-eiterige,  seröse  und  hämorrha- 
gische Entzündungen  der  Tuben  unterscheiden.  Ist  das  al »- 
dominale  Ende  durch  Verwachsungen  verschlossen  und  ist  gleichzeitig 
auch  der  uterine  Theil  der  Eileiter  durch  Schleimhautschwelluug  oder 


Fig.  6S2.  Hydrops  tubnrum.  vou  vorne  gesehen,  a Uterus,  b Rechte, 
c linke  Tube,  d Rectum,  ‘/s  der  natürl.  Grösse. 
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durch  eingedicktes  Secret  oder  durch  Abknickuiig  der  Tul)en  oder 
Ol)literation  des  Lumens  verlegt,  so  können  sich  in  dem  abgeschlossenen 
'J’heil  grössere  Mengen  einer  schleimigen  oder  schleimig-serösen  oder 
eiterigen  oder  blutigen  Flüssigkeit  ansammeln  nnd  so  Zustände  herbei- 
geführt  werden,  welche  als  lIydvoi>s  tiibariim  (Fig.  G82  />),  Pyosal- 
piiix,  Hämatosalpiiix  (Fig.  G81  c)  oder  als  Saetosalpinx  serosa,  S. 
imruleiita  nnd  S.  haeiuorrliagiea  bezeichnet  werden. 

Die  Tube  erscheint  bei  massiger  Flüssigkeitsansammlung  erweitert 
und  geschlängelt  (Fig.  G82  c).  Bei  stärkerem  Hydrops  schwillt  sie  am 
abdominalen  Ende  zn  einer  mehr  ovalen  dünnwandigen  Blase  (Fig.  681  c) 
an  nnd  gewinnt  dadurch,  im  Ganzen  betrachtet,  oft  eine  retortenförmige 
Beschaffenheit  (Fig.  G82  b).  Das  Ovariiim  ist  neben  der  Tube  bald 
noch  sichtbar  (Fig.  681  d),  bald  von  Adhäsionsmembranen  überlagert, 
bald  auch  ganz  in  die  Wand  des  Sackes  aufgeuommen  (vergl.  Tubo- 
ovarialcysteu  § 281).  Bei  eiterigen  Entzündungen  kann  die  Wand 
stellenweise  vereitern,  so  dass  es  zn  einem  Durchbruch  des  Eiters  in 
die  Bauchhöhle  kommt.  In  anderen  Fällen  dickt  sich  der  Eiter  ein 
und  verkreidet.  Bei  Ansammlnng  von  schleimiger  oder  blutiger  Flüssig- 
keit erfolgen  zuweilen  ebenfalls  Berstnugen.  Ist  die  uterine  Oett'nnug 
nur  verengt  oder  normal  weit,  so  kann  die  in  der  Tube  sich  an- 
sammelnde Flüssigkeit  zeitweise  abtliessen  (Hydrops  tn))ae  pro- 
fluens).  Unter  besonderen  Bedingungen  kann  auch  im  Uterus  retinirte 
blutige,  schleimige  oder  eiterige  Flüssigkeit  durch  das  Tubarostium 
bis  in  die  Tuben  zui'ückgestaut  werden  und  in  die  Bauchhöhle  eiu- 
hiessen  oder  bei  Verschluss  des  Abdominalostiums  sich  in  den  Tuben 
ansammeln. 

Salpingitis  kann  durch  verschiedene  Iiifeetioiieu  entstehen ; die 
eiterigen  Formen  werden  tlieils  durch  die  gewöhnlichen  E i t e r k o k k e n , 
theils  durch  Gonokokken,  seltener  durch  Pneumokokken  ver- 
ursacht, doch  sind  zur  Zeit  der  anatomischen  Untersuchung  die  Mikro- 
organismen oft  nicht  mehr  nachweisbar.  Die  Mncosa  ist  mehr  oder 
weniger  stark  inliltrirt,  und  es  können  an  der  Intiltration  auch  die 
Muscularis  und  Serosa  Theil  nehmen.  Bei  länger  dauernden  Entzün- 
dungen gehen  die  Falten  und  die  papillösen  Erhebungen  der  Schleim- 
haut zuweilen  eine  hypertrophische  Wucherung  ein,  und  es  können 
sich  auch  die  übrigen^  Wandbestandtheile  verdicken,  so  dass  man  den 
Process  als  Sal])iiii;itis  prolifera  bezeichnen  kann.  Durch  Verwachsung 
von  papillösen  Wucherungen,  welche  ihr  Epithel  zum  Theil  verloren 
haben,  können  abgeschlossene,  mit  Epithel  ansgekleidete  Cystchen  ent- 
stehen. 

Tuberkulose  der  Tuben  kommt  sowohl  bei  Kindern  als  bei  Er- 
wachsenen vor  und  ti’itt  meist  doppelseitig  auf.  Der  Uterus  wird  meist 
erst  secundär  in  Mitleidenschaft  gezogen,  kann  indessen  auch  j)rimär 
erkranken.  Der  Beginn  und  die  Ausbreitung  des  tuberkulösen  Pro- 
cesses  erfolgt  in  derselben  Weise  wie  in  anderen  Schleimhäuten  und 
hat  am  meisten  Aehnlichkeit  mit  den  tuberkulösen  Uretereuerkrankungen. 
Bei  weiter  vorgeschrittenem  Process  sind  die  Tuben  meist  mit  käsigen 
Massen  gefüllt  und  erweitei't  (Fig;  G83),  die  Schleimhaut,  zuweilen  auch 
<lie  Muscularis  in  graues,  gelatinöses  Grannlationsgewebe  umgewandelt, 
welches  an  der  OberHäche  in  käsigem  Zerfall  l)egriffen  ist.  In  anderen 
Fällen  führt  die  Wucherung  mein-  zu  Verdickung  und  fibrösei'  ^'el•- 
härtung  der  Tubenwand  und  die  Verkäsung  tritt  zurück.  In  der  vei- 
dickten  Tubenwand  linden  sich  typische  Tuberkel.  Durch  stärkere 
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Ansainnilung  von  eiterähnlicheni  Secret  oder  von  Zerfallsniassen  des 
verkästen  Gewebes  können  sicli  Säcke  von  bedeutender  (irösse  bilden. 

Die  Tubentuberkulose  kann  sich  an  Bauclifelltuberkulose  an- 
schliessen,  tritt  aber  öfter  als  primäre  Localisation  der  Tuberkulose 
im  Unterleib  auf  und  kann  die  einzige  tuberkulöse  Erkrankung  im 
Körper  bilden.  Das  doppelseitige  Auftreten  erklärt  sich  daraus,  dass 
nach  Erkrankung  einer  Tube  die  Infection  der  anderen  durch  Bacillen, 
die  in  den  Beckenraum  gerathen,  sehr  leicht  erfolgen  kann.  Infection 

führt  zu  tuberkulöser  Peritonitis.  Sie 


aus 

bei 


geschlossenen 


des  Bauchfells  von  der  Tube 
kann  sowohl  bei  offenen  als 
können  käsige,  Eiter  anhaltende  Säcke  auch 
die  folgende  Peritonitis  auch  einen  eiterigen 
(Miscliinfection). 

Von  Gesclnvülsteii  kommen  zunächst  Fibrome 
m y 0 m e ia  Form  kleiner  Knoten  vor 


Tuben  erfolgen,  und  es 
ber.sten.  Zuweilen  trägt 
oder  putriden  Charakter 


und  F i b r 0 - 
sind  indessen  weit  seltener 
als  im  Uterus.  Sarkome 
und  My.xome  sind  sehr 
selten.  Knötchenförmige  Ver- 
dickungen der  Tuben  im  Ge- 
biete des  Isthmus,  die  durch 
adenom-  oder  adenomyom- 
artige  Bildungen  in  der 
Tubenwand  bedingt  sind,  und 
die  man  danach  auch  als 
Adenomyome  bezeichnet  hat. 
hat  man  vielfach  auf  eine 
Einlagerung  von  Resten 
des  WoLFF'scheu  Körpers 
(v.  Recklingh.vusex)  zu- 
rückgeführt. Es  handelt 
sich  (Chi.vri.  Kossm.vxn. 
V.  Franque)  dabei  indessen 

Wu- 

der  epithelialen 
Tubenauskleiduugen.  die  im 
Verlaufe  von  Entzündungen, 
auch  in  leichteren  Formen  der  Tuberkulose  (v.  Fraxque)  auftreten, 
so  dass  die  Bezeichnung  Salpingitis  nodosa  isthmica  (Chiari) 
richtiger  erscheint.  Carcinome  kommen  in  seltenen  Fällen  primär 
in  Form  papillärer  AVucherungen  vor.  Im  Uebrigen  können  Krebse 
der  Ovarien  und  des  Uterus  auf  die  Tuben  übergreifeu. 

Unter  den  Cysten,  welche  an  der  Aussentläche  der  Tuben  Vor- 
kommen, ist  zunächst  die  Morgagxi ’s ch e Ilydatide  zu  nennen, 
welche  dem  abdominalen  Tubai’ende  in  Form  eines  gestielten  Bläschens 
aufsitzt  und  das  oberste  Ende  des  MÜLLER’schen  Ganges  darstellt. 
Sodann  kommen  auf  den  Eileitern  und  den  breiten  Mutterbändern  nicht 
selten  mohnkorn-  bis  höchstens  erb.sengrosse  Bläschen  mit  kolloidem 
Inhalte  vor,  welche  wahrscheinlich  aus  Resten  der  Urniere  und  des 
WoLFF’schen  Ganges  hervorgehen.  Da  an  den  Tuben  neben  dem  Haupt- 
ostiuni  Nebenffml)rien  und  Kebenffmbrientrichter  und  andere  mit 
Flimmerepithel  ausgekleidete  und  mit  einer  Muskelwand  ver.sehene 
Anhänge  Vorkommen,  so  können  (^Iartix)  an  den  Tul)en  sitzende 
Cysten  auch  aus  cystisch  entarteten  Xebentnben  (Ilydro- 


•Pig.  683. 
Tube  von  h 


Tuberkulose  der 
inten  gesehen.  a 


lin  ken 
Uterus. 


h Tube,  c Ovariiun.  “/,  der  natürl.  Grösse. 


um  Abschnürungen  und 
cheruugen 
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]>arasali)inx')  hervorgelien.  Diese  Deutung  wird  namentlich  durcli  den 
Befund  von  Muskelfasern  in  der  Wand  der  Cysten  gestützt. 
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§ 286.  Der  Uterus  ist  ein  länglicli-biruförniiges,  von  vorn  nach 
hinten  abgeplattetes,  bei  Nullipareu  5,5 — 8,0  cm,  bei  Primiparen  und 
Multiparen  9,0 — 9,5  cm  langes,  3,5 — 5,6  cm  breites,  im  Wesentlichen 
musculöses  Organ,  welches  eine  von  einer  drüsenreichen  Schleimhaut 
ausgekleidete  Höhle  einschliesst.  Er  ist  mit  den  seitlich  von  seinem 
Fundus  abgehenden  Tuben  zwischen  Blase  und  Mastdarm  eingeschoben, 
hebt  die  Einseukung  des  Bauchfelles  zwischen  Blase  und  Mastdarm 
in  Form  einer  quergestellten  Platte  in  die  Höhe  und  trennt  dieselbe 
in  eine  Excavatio  vesico-uterina  und  recto-uterina. 

Bei  Kindern  und  jungfräulichen  Individuen  hegt  der  Uterus  der 
Hinterwand  der  Blase  an  und  hält  diese  Beziehung  auch  bei  Ent- 
leerung der  Blase  fest,  so  dass  die  Excavatio  recto-uterina  sich  öffnet. 
Bei  Frauen,  die  geboren  haben,  wird  diese  Lage  ebenfalls  als  die  noi‘- 
male  angesehen,  doch  hegt  der  Uterus  oft  auch  in  der  Excavatio  recto- 
uterina,  so  dass  er  mit  der  Hinterwand  der  entleerten  Blase  annähernd 
einen  rechten  Winkel  bildet. 

Die  Axe  des  üteruskörpers  bildet  mit  derjenigen  der  Cervix  meist 
einen  nach  vorne  offenen  Winkel,  und  man  bezeichnet  diese  Abknickung 
als  Anteflexio  uteri.  In  geringem  Grade  vorhanden  ist  die  Antedexion 
ein  physiologischer  Zustand,  eine  stärkere  Knickung  (Fig.  684)  muss 
als  pathologisch  angesehen  werden. 
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Knickt  sich  der  Uteruskör])er  in  der  Wei.se  gegen  die  Cervix 
ab,  - dass  er  mit  ihr  einen  nach  hinten  offenen  Winkel  bildet,  so  be- 
zeichnet man  dies  als  Ketroflexio  uteri  tFig.  öS.öj.  Erhält  der 
Uterus,  ohne  dass  die  Lagerungsbezieliung  des  Körpers  zu  der  Cervix 
sich  ändert,  eine  stärkere  Neigung  nach  vorne  oder  nach  liinten  als 
gewöhnlich,  so  entsteht  eine  Versio  iit(‘ri. 

\'ersionen  und  Flexionen  des 
Uterus  sind  sehr  häuffg  mit  einander 
combinirt  und  können  mit  Deviationen 
des  Uterus  nach  der  Seite  sowie  mit 
Aenderungen  des  Standes  compliciit 
sein. 

Versionen  kommen  besonders 
durch  Vergrösserungen  des  Uteru.s 
sowie  durch  häufige  Anstrengung 
der  Bauchpresse  zu  Stande,  voraus- 
gesetzt, dass  das  Uterusparenchym 
resistent  und  starr  ist.  Ist  dasselbe 
weich  und  schlaff,  so  bewirken  die 
nämlichen  Momente  Flexionen.  In 
seltenen  Fällen  sind  pathologische  Anteflexionen  oder  Retrofle.xionen 
EnUvickelungsfehler.  Endlich  können  auch  '\"erwachsungen  des  Uterus 
mit  der  Umgebung  ^^ersionen  oder  Flexionen  herbeiföhren. 

Als  Folge  der  Flexionen  sind  namentlich  Störungen  des  Blutali- 
flusses  bei  der  Menstruation,  sowie  Stauungen  und  Schleimhautblutungen 
hervorzuheben. 

. Seitliche  Deviationen  (V  e r s i o e t F 1 e x i o lateralis)  des  Uterus 
können  durch  Geschwülste,  parametritische  Exsudate.  Verwachsungen 
mit  der  Umgebung  etc.  bedingt  sein. 


Fig.  ü84.  Anteflectirter  jung- 
fräulicher Uterus  im  vSagittal- 
schnitt.  Um  Vo  verkleinert. 


Fig.  685.  Eetroflectirter  Uterus  einer  Frau  mit  einem  kleinen  inter- 
stitiellen Fibrom.  Um  Vß  verkleinert. 


Als  Senkung  und  Vorfall  oder  Prolajtsns  bezeichnet  man  eine 
Verlagerung  des  Uterus  nach  unten  gegen  die  Scheide,  wobei  der 
Muttermund  sich  dem  Scheideneingang  nähert  und  schliesslich  durch 
denselben  nach  aussen  tritt  (Fig.  680  c).  Ermöglicht  wird  die  Senkung 
durch  eine  Erschlaffung  derjenigen  Gewebe,  welche  den  Uterus  in 
seiner  Lage  erhalten. 

Liegt  der  Uterus  nur  tiefer  als  normal,  ist  also  der  Muttermund 
noch  niclit  in  der  Schamspalte  sichtbar,  so  bezeichnet  man  dies  als 
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Senkung  im  engeren  Sinne;  bei  unvollständigem  Vorfall  liegt 
ein  Tlieil,  bei  vollständigem  Vorfall  der  ganze  Uterus  (c,  h)  vor 
den  äusseren  Genitalien  und  ist  mit  der  nach  aussen  umgestülpten 
Scheide  überdeckt.  Der  prolabirte  Uterus  ist  bald  gerade  gerichtet, 
bald  Üectirt  (c,  h). 

Das  Gewebe  der  nach  aussen  umgestülpten  Scheide  wird  im  Laufe 
der  Zeit  mehr  oder  weniger  hypertrophisch ; die  Querrunzeln  ver- 
streichen und  die  Eiiitheldecke  wird  trocken,  der  verhornenden  Ei>i- 
derniis  ähnlich.  Sehr  häufig  stellen  sich  zufolge  äusserer  Läsionen 
Entzündungen  und  Geschwürsbildungen  ein,  und  Uterus  und  Cervix 
schwellen  in  Folge  der  dabei  vorhandenen  Stauungen  an  und  werden 


Fig.  68(3.  Prolapsus  uteri.  Sagittaler  Durchschnitt  durch  das  Becken. 
a Umgestülpte  Scheide,  b Prolabirter  und  retroflectirter  Uterus,  c Orificium  uteri. 
d Ovarium.  e Abdominales  Ende  der  Tube,  f Blase,  g Harnröhre.  */.•)  Dr. 


ebenfalls  hypertrophisch.  Durch  den  Zug,  welchen  die  Scheide  an  der 
nach  aussen  drängenden  Cervix  ausül)t,  wird  der  Muttermund  aus- 
einandergezerrt und  der  untere  Theil  des  Cervicalkauales  nach  aussen 
gestülpt  (E k t r 0 ]) i u m) , so  dass  unter  Umständen  der  innere  Muttei- 
mund  am  Eingang  erscheint.  Im  Gegensatz  dazu  kann  der  äussere 
^Muttermund  auch  verkleben. 

Der  Vorfall  des  Uterus  zieht  die  vordere  Wand  des  Mastdarms 
und  die  hintere  Wand  der  Dlase  nach  sich  und  führt  zu  Ausbuchtungen 
der  betreffenden  Wandtheile  (Fig.  G8(5). 

Stellen  sich  in  der  Umgebung  des  ])rolal)irten  Uterus  oder  im 
kleinen  Becken  Verwachsungen  ein,  so  kann  der  Brolai)S  in  seiner 
Lage  fixirt  werden,  so  dass  er  nicht  mehr  re])0nil)el  ist. 
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Klev;itioii(‘ii  oder  Verlagerungen  des  Uterus  nach  oben  kommen 
durcli  unter  ihm  liegende  (leschwulsthildungen,  welche  ihn  hinauf- 
drängen, oder  durch  Zeriungen  zu  Stande,  welche  von  (Jescliwülsten, 
die  mit  dem  Uterus  in  \’erbindung  stehen  unrl  in  die  Bauchhöhle 
hinaufwachsen,  oder  aber  durch  ])eritonitische  Adhäsionen  ausgeübt 
werden.  Der  Uterus  und  die  Scheide  können  dabei  sehr  erheblich  in 
die  Länge  gezogen  werden,  so  dass  das  Scheidengewölbe  verstreicht 
und  die  Scheide  trichterförmig  in  das  Os  externum  uteri  übergeht. 

Aiitcpositioiieii,  Retrt^tositioiiou  und  Latei‘ali)Ositioiien,  d.  h, 
\"erlagerungen  nach  vorn  oder  hinten  odei’  nach  der  Seite  werden  vor- 
nehmlich durch  Geschwülste,  welche  sich  im  Uterus  selbst  oder  in  den 
ihm  benachbarten  Organen  entwickeln,  verursacht. 

Als  Inversio  bezeichnet  man  eine  Einstülpung  des  Fundus  uteri 
in  das  Cavum  uteri.  Bei  Inversionen  geringeren  Grades  liegt  der 
Fundus  noch  oberhalb  des  inneren  Muttermundes,  bei  stärkerer  In- 
version tritt  er  in  die  Scheide  ein  und  fällt  schliesslich  nach  aus.sen 
vor.  Man  unterscheidet  danach  drei  Grade,  eine  Einstülpung,  eine 
Umstülpung  und  einen  Prolapsus  uteri  inversi. 

Die  Inversionen  entstehen,  abgesehen  von  den  im  Wochenbett 
auftretenden,  durch  Geschwulstbildungen  im  Fundus,  welche  zu  einer 
Atrophie  der  Uteriiswand  führen  und  gleichzeitig  einen  Zug  am  Fundus 
ausüben.  Die  Umstülpung  erfolgt  meist  nur  bis  zur  Cervix,  die  .sich 
in  ihrer  Lage  erhält. 


i.'. 
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4 

§ 287.  Die  Selileiinliaut  des  Uterus  ist  ein  an  Drüsen  sehr 
reiches  Gewebe,  welches  ohne  ^'ermittelung  einer  abgrenzbaren  Sub- 
mucosa  in  das  Bindegewebe  der  Muscularis  übergeht.  Die  Oberfläche 
ist  mit  einem  hohen,  flimmernden  Cylinderepithel  bedeckt,  welches  sich 
tief  in  die  Drüsen  hinein  fortsetzt.  Das  Stroma  ist  ein  überaus  zell- 
reiches, feinfaseriges  Gewebe,  dessen  tiefste  Lagen  IMuskelzüge  enthalten. 
Die  Drüsen  sind  einfache  und  vei'zweigte,  in  ihrem  Endabschnitt  zum 
Theil  geschlängelte,  mit  Cylinderei)ithel  ausgekleidete  Schläuche.  lu 
der  Cervix  bildet  die  Schleimhaut  die  als  Plicae  palmatae  bekannten 
leistenförmigen  Erhabenheiten.  Im  unteren  Abschnitt  der  Cervix  wird 
die  Schleimhaut  derber,  an  Bindegewebsfasern  reicher.  Zugleich  werden 
die  Drüsen  sjjärlicher  und  zum  Theil  auch  kürzer  als  im  Körper  und 
acinösen  Drüsen  ähnlich  ausgebnehtet.  Gegen  das  unterste  Drittheil 
des  Cervicalkanales  geht  das  Cylinderepithel  in  geschichtetes  Platten- 
cpithel  über,  welches  auch  die  Lipi)en  der  Portio  vaginalis  bedeckt  und  ; 
in  das  Scheidenepithel  sich  fortsetzt.  ^ 
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Wo  die  Plicae  palmatae  enden,  treten  in  der  Schleimhaut  kleine 
kegelförmige  Papillen  auf,  welche  namentlich  in  dei'  Umgebung  des 
Muttermundes  zu  reichlicher  Entwickelung  gelangen. 

Sowohl  die  Zahl,  die  Grösse  und  die  Coniiguration  der  Drüsen 
als  auch  die  Ausbreitung  des  Cjdinderepithels  nach  abwärts  ist  bei 
den  einzelnen  Individuen  ziemlich  verschieden  und  bei  ein-  und  dem- 
selben Individuum  nicht  zu  allen  Zeiten  gleich.  Die  Portio  vaginahs 
ist  hei  manchen  Individuen  ziemlich  drüsenreich,  bei  anderen  fehlen 
Drüsen  fast  ganz  oder  sind  wenigstens  nur  spärlich,  und  die  Portio 
besteht  wesentlich  aus  einem  gefässreichen  Bindegewebe  und  aus 
Muskelzügen. 

Im  hohen  Alter  nimmt  im  Allgemeinen  die  Dicke  und  der  Zell- 
reichthuni  der  Schleimhaut  ab,  und  es  wird  das  Gewebe  deutlich  faserig ; 
die  Epithelzellen  werden  niedriger  und  verlieren  die  Flimmerhaare. 
Von  den  Drüsen  geht  ein  Theil  verloren,  namentlich  in  der  Cervix,  die 
restirenden  erleiden  vielfach  cystische  Erweiterungen  (Ovula  Nabothi). 

Zur  Zeit  der  Menstruation  ist  die  Schleimhaut  Sitz  einer  inten- 
siven congestiven  Hyperämie,  zufolge  welcher  eine  mehr  oder  minder 
grosse  Menge  von  Blut  aus  den  oberflächlichen  Gelassen  der  Schleim- 
haut austritt.  Ein  Theil  des  extravasirten  Blutes  kann  zwischen  den 
Epithelzellen  nach  aussen  treten , doch  kommt  es  meist  zu  Ab- 
hebungen des  Epithellagers  und  damit  zu  einem  Untergang  der  Epithel- 
decke. An  Orten  stärkerer  blutiger  Infiltration  werden  auch  die  ober- 
hächlichen  Lagen  des  Bindegewebes  abgestossen,  und  es  können  ganze 
Theile  der  Schleimhaut  verloren  gehen.  Bis  zur  nächsten  Menstruation 
wird  der  Verlust  an  Schleimhautgewebe  jeweileii  wieder  vollständig 
ersetzt. 

Die  Menge  des  austretenden  Blutes  ist  individuell  sehr  verschieden 
und  kann  unter  Umständen  sehr  bedeutend  werden,  so  dass  man  die 
Erscheinung  als  Menorrhagie  bezeichnet.  Zuweilen  werden  am  2.  bis 
4.  Tage  der  Menstruation  mit  oder  ohne  Schmerzen  nicht  nur  Blut, 
sondern  Fetzen  und  grössere  Membranen,  zuweilen  röhrenartige  Ge- 
bilde oder  auch  vollkommene  Abgüsse  des  Cavum  uteri  nach  aussen 
entleert,  eine  krankhafte  Erscheinung,  welche  gewöhnlich  als  Dys- 
nienorrlioea  incinhranacea  bezeichnet  wird.  Die  Oberfläche  dieser 
Membranen  ist  bald  glatt,  bald  zerfetzt,  bald  auch  auf  der  einen 
Seite  glatt,  auf  der  andei-en  rauh.  Ihre  Zusammensetzung  ist  eine 
wechselnde. 

Zunächst  kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  Membran  lediglich  aus 
Fibrin,  l3uni)hoiden  Rundzellen  und  rothen  Blutkörperchen  besteht, 
sonach  nichts  anderes  darstellt  als  eine  Geriunungsmasse,  welche 
sich  an  der  Oberfläche  der  Uterusschleimhaut  gebildet  hat. 

Eine  zweite  (die  hänflgste)  Form  membranöser  Abgänge  aus  dem 
Uterus  zeigt  in  unverkennbarer  Weise  den  Charakter  einer  zell- 
reichen  U t e r i n s c h 1 e i m h a u t und  besteht  danach  aus  einem  zell- 
reichen, zarten  Bindegewebe,  aus  Blutgefässen  sowie  ans  Drüsen- 
schlänchen,  deren  Ei)ithel  theils  noch  unverändert,  theils  geschwollen 
und  in  Des(|uamation  begriffen  ist.  Ein  Theil  des  Gewebes  ist  auch 
von  rothen  Blutkörperchen  dicht  durchsetzt.  Es  handelt  sich  danach 
zweifellos  um  partielle  Abstossung  einer  znlolge  der  Men- 
struation von  II  ä m 0 r r h a g i e e n durchsetzten  Schleim- 
haut, und  es  können  sich  unter  Umständen  sogar  die  tieferen  Schichten 
<ler  Schleimhaut  losstossen. 
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Endlich  können  die  Membranen  auch  aus  einer  einfaclien  oder 
mehrfachen  Lage  (Fig.  087  a und  Fig.  088  c)  ])olygonaler 
Plattenepithelien  bestehen,  welche  in  regelmässiger  Anordnung 
den  Drüsenmündungen  entsprechende  Lücken  (Fig.  087  c uml  I-'ig.  0><8  h) 
zeigen,  in  deren  Umgebung  concentrisch  angeordnete  Fpithelien  einen 

dicken  Piing  (Fig.  087  h j 
bilden. 

Da  die  Schleimhaut 
des  Uterus  normaler 
" Weise  kein  Platten- 
epithel enthält,  und  da 
c die  Plattenepitliel  tra- 

gende Scheide  keine 
Drüsen  besitzt,  .so  .stam- 
^ men  diese  Membranen 

wohl  zunächst  aus  der 
Cervix.  Da  dieselben 
unter  Umständen  eine 
Länge  von  .3 — 4 cm  er- 
reichen, so  muss  man 
annehmen,  dass  bei  den 
betreffenden  Individuen 
das  Plattenepithel  weiter 
als  gewöhnlich  in  die 
Cervix,  unter  Um.ständen 
sogar  bis  in  das  Corpus 

Uteri  hinaufreicht.  Nach  Beobachtungen  von  Zeller  scheint  eine  Pro- 
ductiön  von  geschichtetem  Plattenepithel  im  Gebiete  der  Cervix  und 
des  Corpus  bei  chronischer  Endometritis  nicht  selten  vorzukommen: 
sodann  kommt  auch  Plattenepithel  im  Uterus  vor,  ohne  dass  Ent- 
zündungen voraufgegangen  sind. 

Bestehen  die  Membranen  lediglich  aus  Plattenepitliel,  so  können 
sie  auch  von  der  Portio  vaginalis  uteri  oder  aus  der  Scheide  stammen. 

MetroiThasricen  oder 
Blutungen  der  Schleimhaut 
des  Uterus  ausserhalb  der 
Zeit  der  l\Ienses , der 
Schwangerschaft  und  des 
Wochenbettes  kommen 
namentlich  bei  Hämophilie. 
Scorbut . bei  acuten  Ent- 
zündungen, im  Verlauf  von 
verschiedenen  Infections- 
krankheiten.  wie  Tyiihus 
abdominalis.  Pocken.  Schar- 
lach, Masern.  Cholera  etc., 
sowie  von  Intoxicationen. 
wie  z.  B.  Phosidiorvergiftung. 


Fig.  687.  Durch  die  Scheide  abgegangene  Membran 
bei  Dysmenorrhöen  membranacea  (Alk.  Häm.). 
a Doppeltes  Lager  von  polygonalen  Plattenepithelien. 
b Concentrisch  um  ein  Drüsenlumen  gelagerte  Epithel- 
schicht. c Drüsenlumen.  Vergr.  300. 


Fig.  688.  Durch  die  Scheide  abgegangene  Mem- 
bran bei  Dysmcnorrhoea  membranacea  (Alk. 
Häm.),  a Lager  übereinander  geschichteter  Eni- 
thelien.  b Drüsenlumina,  c Lager  imlygonaler 
Zellen.  Vergr.  30. 


Schleimhaut , von 
Schleimhaut  oder 


vor.  Sie  sind  ferner  häufige 
Folgen  von  hyperjtlastischen 
Wucherungen  der  Uterin- 
Geschwüren  uml  Gc.schwülsten . welche  sich  in  der 
Uterusparenchym  entwickelt  haben. 


im 


naheliegenden 


Veränderungen  der  Uterussclileimhaut. 


<)()!) 

Ludlich  kommen  sie  im  hölieren  Alter  auch  als  Folgen  einer  Sklerose 
niul  Verkalkung  der  Uterinarterien  (v.  Kahlden)  nicht  selten  vor 
(Apoplexia  uteri). 

Ilei  hochgradiger  Stauung  kommen  auch  Blutungen  in  der  Substanz 
des  Uterus  vor. 
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§ 288.  Die  Endometritis,  d.  h.  die  Entzündung  der  Uterusschleim- 
haut, kann  sowohl  auf  die  Cervix  oder  den  Uteruskörper  beschränkt, 
als  auch  über  die  ganze  Innentläche  des  Uterus  verbreitet  Vorkommen. 
Am  häutigsten  ist  sie  eine  ektogene,  seltener  eine  hämatogene  Er- 
krankung. 

Da  das  schleimige  Secret  der  Cervix  und  des  Uterus  baktericide 
Eigenschaften  besitzt,  so  treten  ektogene  Infectionen  meist  nur  unter 
besonderen  Bedingungen,  im  Wochenbett,  nach  Abortus,  nach  operativen 
Eingriffen,  auch  während  der  jMenses  ein  und  sind  dann  meistens  durch 
Strei)tococcus  pyogenes  oder  Staphylococcus  pyogenes  verursacht.  .Bei 
Anwesenheit  von  Deciduaresten , Placentarresten , Blut,  nekrotischen 
Ueschwulstmassen  im  Uterus  können  auch  saprophytische  Bakterien 
sich  ansiedeln  und  faulige  Zersetzungen  verursachen.  Die  Tripper- 
kokken können  ohne  besondere  Vorbedingungen  von  der  Scheide  auf 
die  Cervix  und  den  Uterus  übergehen  uml  Entzündung  verursachen. 

Die  acuten  Eiitzünduiigcn  stimmen  in  ihrem  Verlauf  im  Allge- 
meinen mit  den  Entzündungen  anderer  Scldeimhäute  überein,  doch 
kommen  denselben  auch  einige  Eigenthümlichkeiten  zu. 

Bei  Katarrh  wird  das  Secret  der  Cervix  und  des  Uterus  reich- 
licher. ist  schleimig  oder  gewinnt  einen  eiterigen  Charakter 
(Fluor  albus).  Bei  heftiger  Entzündung  kann  sich  dem  Eiter  Blut 
I)eimischen.  Es  können  ferner  Theilc  der  Schleimhaut  vereitern 
oder  exfoliirt  werden  (Endometritis  exfoliativa).  Nach 
längerer  Dauer  eiteriger  Entzündungen  (Fig.  f>H9  a)  geht  das  Ober- 
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fiäclieiic])ifliel  vciloroii.  die  ffefässi-eielxi  liy])ei':imisclie  Mueosa  ih)  ist 
von  lliindzclleii  inelir  oder  weniger  diclif  dnrelisetzt. 

l'roii]>öse  und  (lii»litlieritisclie  KiitziiiKliiiitreii  treten  am  häufigsten 
l)ei  i)ner])craler  Infection  auf,  koinnien  indessen  aucli  naeli  o])erativen 
Eingriffen,  in  der  Kacliharscliaft  vcrjaueliendei-  (mreinome.  zuweilen 
auch  im  Verlaufe  von  Cholera,  Ty])hus.  Pocken  und  Scharlach  vor. 

Metritis,  Entzündung  der  Muscnlatnr.  kann  sich  sowohl  an  katar- 
rhalische als  an  crou])öse  und  dij)htheritische  Schleimhautentzündungen 


Fig.  689.  Chronische  Staphj-loko  k ken  e ndimetr  i t is  ; Pyonietra 
(Alk.  Häm.  Eosin),  a Eiterbelag,  b Innere  drüsenlose,  aber  <refä.ssreiche  Sc-hicht  der 
Mucosa  ohne  Epithelbedeckuug.  c Drüsenhaltige  Schicht  der  Alucosa,  d Muscularis. 
Vergr.  80. 

anschliessen.  Die  Folge  davon  sind  Schwellungen  des  I’terus.  zum 
Theil  verbunden  mit  der  Pildung  zelligcr  Intiltrationsherde  (Fig.  <10O). 
Zuweilen  l)ilden  sich  auch  grössere.  makrosko])isch  sichtbare  Eiterherde 
(Metritis  dissecans)  oder  .Vhset'sse.  namentlich  l)ci  luterperaler  Metritis 
(s.  diese).  Die  Verbreitung  der  Infection  kann  dabei  sowohl  durch  die 
TA'm])hl)ahnen  als  durch  die  A'eiien  erfolgen. 

Chroiiisehe  katarrlialisehe  Entzündungen  der  rterussehleini- 
haut  können  sowohl  zu  Atroiihie  als  auch  zu  II  y p e r t r o ])  h i e der 
Schleimhaut  führen.  Die  Atrojilue  (E  n d o m e t r i t i s a t r o ]>  h i ca  n s) 
betrifft  voi-nehmlich  das  Drüsengewel)e  (Fig.  (iS'.i  b,  r).  das  zum  Theil 
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zu  (iruiule  geht,  doch  kann  auch  das  Bindegewebe  an  Masse  verlieren. 
Die  hypertrophischen  Wucherungen  (Endometritis  hyperplastica) 
führen  meistens  zu  umschriebenen  fungösen  und  polypösen  Schleimhaut- 
wucherungen (E  n (1 0 m e t r i t i s f u n g o s a , s.  v i 1 1 o s a , s.  p o 1 y j)  o s a). 
welche  durch  Zunahme  theils  des  Drüsengewebes,  theils  des  Binde- 
gewebes und  der  Blutgefässe  bedingt  sind  (s.  2H9).  Durch  Secret- 

anhäufung  in  den  verlegten  Uterindrüsen  (Fig.  694  a)  entstehen  ins- 
besondere in  der  Cervix  sehr  häufig  Itetentionseystclieii  (Ovula 
Nabothi),  welche  bald  schleimige,  farblose,  bald  weisslich  getrübte, 
eiterige  Flüssigkeit  einschliessen. 

Soweit  die  Schleimhaut  der  Cervix  weich  und  zellreich  und  mit 
Cylinderepithel  bedeckt  ist,  springen  die  Cystcheu  stark  über  die  Ober- 
fläche vor ; wo  das  Gewebe  derber  und  von  geschichtetem  Plattenei)ithel 
bedeckt  ist,  wie  dies  an  den  Mnttermnndlippen  der  Fall  ist.  liegen  sie 
mehr  in  der  Tiefe. 

Bei  Rückgang  des 
Katarrhs  pflegt  sich  der 
Inhalt  der  Cystcheu  zu 
einer  weisslichen  Masse 
einzudickeu , doch 
können  zahlreiche  Cyst- 
chen  sich  lange  Zeit 
noch  erhalten,  so  dass 
der  Befund  von  solchen, 
auch  wo  keine  Entzün- 
dung mehr  vorhanden, 
überaus  häutig  ist.  Es 
treten  ferner  gelegent- 
lich auch  Drüsencyst- 
chen  auf,  ohne  dass  die 
Schleimhaut  katarrha- 
lisch afficirt  ist  binduDg  (M.  Fl.  Häm.)  a Zellige  Herde  im  intermuscu- 

Zuweilenbiidetsich  lären  Bindegewebe.  Vergr.  .00. 

im  Verlaufe  von  chro- 
nischer Endometritis  sowohl  in  der  Cervix  als  im  Cori)Us  geschich- 
tetes Platt  eil epitel;  i)olypöse  Wncheriingen  der  Uterusschleim- 
haut sind  nicht  selten  zu  einem  Theil  mit  Plattenepithel  bedeckt. 

Reicht  das  Cylinderepithel  nach  abwärts  bis  auf  die  Portio  vagi- 
nalis. ein  Verhalten,  das  mitunter  bei  Individuen,  welche  nie  an  Endo- 
metritis gelitten  haben,  beobachtet  wird  (Fischel,  Küstner),  so  ist 
das  Orificium  externuni  von  einem  mehr  oder  minder  breiten,  lebhaft 
rothgefärbten  Saum  umgeben,  welcher  sich  von  der  mehr  blänlich  ge- 
färbten übrigen  Portio  vaginalis  sehr  scharf  abhebt.  Klaffen  (lie  Lii)pen 
des  Muttermundes  in  Folge  von  Einrissen,  welche  bei  der  (Tebiirt  ent- 
standen sind,  auseinander,  so  kann  auch  ein  Iheil  der  Cervicalschteim- 
hant  evertirt  und  von  aussen  sichtbar  werden.  EI)enso^  ist  auch  bei 
Entzündungen  der  Cervix,  welche  eine  Schwellung  der  ^ aginal])Oition 
verursachen,  die  geröthete  Schleimhaut  im  untersten  1 heile  der  Cervix 
nicht  selten  mehr  oder  wenige)’  evertirt,  Zustände,  welche  als  ijktro- 

pium  bezeichnet  wei’den.  ' , , i 

Sowohl  bei  vorhandenem  Ektro]»inm,  als  auch  ohne  dieses  kann 
das  geschichtete  Ejiithel  durch  das  bei  Endometiitis  aus  dem 
Uterus  ausHiessende  Secret  macerirt  werden  und  sich  abstossen 
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(Fig.  (iiU  d).  Bei  Entzündungen  der  N'aginalportion  mit  starker  Exsu- 
dation  bilden  sich  im  Epithel  auch  wohl  kleine  Bläschen,  welche  in 
ihrem  Ban  mit  den  entzündlichen  Blasenbildungen  der  Haut  üherein- 
stimnien  und  durch  Berstung  ihrer  Decke  ihren  Inhalt  entleeren.  In 
beiden  Fällen  entstehen  Epithel  Verluste  oder  Erosionen  (Fig.  09] ),  so 
dass  das  entzündliche  Bindegewebe  nur  von  einer  einfachen  Zelllage 
(r/),  welche  alsdann  meist  ans  cylindrischen  Zellen  besteht,  bedeckt  ist. 
oder  stellenweise  das  Epithel  auch  ganz  verliert. 

Freigelegtes  oder  nur  von  zarten  Epithelzellen  bedecktes  Binde- 
gewebe ist  meist  stark  geröthet.  blutet  leicht  tind  ist  mehr  oder  weniger 
zellig  intiltrirt  (d).  Kommen  klaffende  Drüsenöffnungen  zu  Tage  (c;. 
so  kann  die  Fläche  sehr  unregelmässig  aussehen.  Nach  Buge  kann 
das  cylindrische  Deckepithel  auch  drüsenähnliche  Einsenkungen  bilden. 
Unter  Umständen  ulcerirt  auch  ein  Theil  des  freiliegenden  Bindegewebes, 
so  dass  kleine  ttesclnvüre  entstehen. 


Fig.  691.  Papilläre  Erosion  der  Portio  vaginalis  uteri  pl.  Fl.  Häm.). 
a Bindegewebe  der  Portio  vaginalis,  b Geschichtetes  Platlenepithel.  c Klaffende 
Oeffmingen  erweiterter  Drüsen,  d Von  Zellen  dicht  durchsetztes  wucherndes  Gewebe, 
welches  nur  von  einer  einfachen  Zelllage  bedeckt  ist.  Vergr.  45. 

Bei  längerer  Dauer  des  Processes  treten  nicht  selten  im  Gewel»e 
zwischen  den  Drüsen  Wucherungen  auf,  die  zur  Bildung  kleiner  papil- 
löser  und  villöser  Excrescenzen  führen,  so  dass  man  den  Zustand  als 
papilläre  Erosion  bezeichnet  hat.  Nicht  selten  entstehen  ferner  im 
erkrankten  Gebiete  kleine  Cystchen,  indem  sich  in  den  Drüsen  Secret 
ansanimelt.  Man  hat  danach  noch  eine  folliculäre  Erosion  auf- 
gestellt.  Durch  Platzen  der  Cystchen  können  sich  grubige  Vertiefungen 
an  der  Oberfläche  bilden. 

Wird  durch  geeignete  Behandlung  der  Entzündungszustand  gehoben, 
so  kann  die  geröthete  Schleimhanttläche  allmählich  abblassen,  sich  von 
der  Peri])herie  her  wieder  mit  geschichtetem  Plattenepithel  bedecken 
1111(1  mit  der  Zeit  das  normale  Aussehen  wieder  gowinnen. 

Tuberkulose  der  Utcrinschleimhant  schlicsst  sich  entweder  an 
Tuberkulose  der  Tuben  an  oder  tritt  jirimär  im  Uterus  auf.  Sie  ist 
charakterisirt  durch  die  Bildung  von  Tuberkeln  (Fig.  ()92  d)  und  durch 
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Verkäsung  der  erkrankten  Schleiniliant  (c),  die  weiterhin  zn  Ueschwürs- 
Inldnng  führt.  Bei  weit  vorgesclirittener  Tuberkulose  ist  die  ganze 
lunentläche  des  Utei’us  in  ein  mit  tuberkulösen,  verkäsenden  Granu- 
lationen (b)  ausgekleidetes  Geschwür  nmgewandelt  und  mit  käsig- 
eiterigen Massen  bedeckt. 

In  seltenen  Fällen  können  die  'Wucherungen  auch  zu  fibröser 
Induration  der  Mucosa  führen.  Cervix  und  Portio  vaginalis  bleiben 
meist  verschont,  können  aber  secundär  ebenfalls  erkranken,  wonach 
Tuberkel  und  weiterhin  Geschwüre,  zuweilen  auch  knotige  und  papilläre 
'Wucherungen  sich  bilden.  Primäre  Cervixtuberkulose  ist  selten. 


Fig.  692.  Tuberkulose  der  U ter usscbl eimhaut  (M.  Fl.  Häm.  Eos.), 
ö Bindegewebe  der  Mucosa.  b Uterindrüsen,  c Nekrotisches  Gewebe,  d Tuberkel. 
Vergr.  100. 

Syphilis  tritt  in  charakteristischen  Entzündungsherden  an  der 
Vaginälportion  der  Cervix  auf,  und  es  kommen  sowohl  Initialsklerosen 
als  auch  Papeln  und  gummöse  Ulcerationen  vor.  Die  syphilitische 
Endometritis  bietet  nichts  Charakteristisches. 
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Wolf,  Cervicalsccret  bei  chron.  Endometritis,  Centralbl.  f.  Bakt.  XIV  1808. 

Wytler,  Endometritis,  Arch.  f.  Gyn.  XIII. 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  § 285. 

§ 289.  xitropliic  der  Ilteriissclilemiliaiit  ist  zunächst  eine  im 
höheren  Alter,  sodann  auch  nach  Kastration  auftretende  Erscheinung, 
kann  aber  durch  voraufgegangene  Entzündungen  oder  auch  durch  lang 
andauernde  Dehnung  der  Uteruswand  verursacht  sein  und  ist  vornehm- 
lich durch  Abnahme  des  Drüsengewebes,  sodann  aber  auch  durch  Ali- 
uahme  des  Bindegewebes  und  Verminderung  der  Bindegewebszellen 
charakterisirt. 

Hypcrplastiselie  Wiiclieruiigeii  der  Uterussehleimliaut  können 
sowohl  durch  chronische  Entzündungen,  als  auch  durch  nicht  entzünd- 
liche Störungen  der  Circulation,  die  z.  B.  durch  Lageveränderungen 
des  Uterus  oder  Stauungen  im  Unterleibe  oder  durch  pathologische 
Zustände  im  Eierstock  ausgelöst  werden,  ferner  durch  die  Anwesenheit 
von  Fibromen  in  der  Uteruswand  oder  von  Carcinomen  an  der  Portio 
vaginalis  verursacht  sein.  Sie  können  sich  ferner  auch  an  ein  AVochen- 
bett  oder  einen  Abortus  anschliessen.  Oft  ist  indessen  die  Ursache 
der  Wucherung  nicht  erkennbar. 

Die  Wucherungen  der  Portio  vaginalis  bestehen  aus 
derbem,  faserigem  Bindegewebe,  das  indessen  meist  da  und  dort  klein- 
zellig iufiltrirt  ist.  Der  Papillarkörper  der  Portio  vaginalis  kann  zu 
warzig-papillösen  Bildungen  auswachsen , welche  den  entzündlichen 
Papillomen  der  Haut,  den  spitzen  Kou(lylomen  gleichwerthig  sind, 
wie  diese  am  häufigsten  bei  Tri])perinfectiouen,  zuweilen  indessen  auch 
nach  anderen  lleizzuständeii  entstehen  und  in  ihren  grösseren  Formen 
blumenkohlartige  Gewächse  bilden,  deren  verzweigte  Papillen  mit  dicken 
Lagen  geschichteten  Plattenei)ithels  bedeckt  sind. 

Die  h y p e r p 1 a s t i s c h e u AV  u c h e r u n g e n der  Uterus- 
scli  leim  haut  treten  theils  in  diffuser  Ausbreitung,  theils  in  Form 


Wucherungen  der  Uterusschleiniliaut. 
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umschriebener  Verdickungen  auf  und  sind  bald  grau  oder  grauroth,  bald 
auch  dunkelroth  gefärbt.  Das  Gewebe  dieser  ^'erdickungen  ist  stets  zell- 
reich. Die  in  demselben  enthaltenen  Drüsen  (Fig.  ()93  a,  sind  bald 
normal,  bald  atypisch  gestaltet,  insofeni  als  sie  stärker  als  normal  ge- 
Avunden,  oder  vielfach  ausgebuchtet  sind.  Nicht  selten  erscheint  auch 
<lie  Zahl  der  Drüsen  vermehrt.  Die  Gynäkologen  pflegen  diese  Zu- 
stände als  Endometritis  glandularis  h y j)  e r t r o p h i c a et 
hyperplastica  zu  bezeichnen,  doch  fehlen  in  den  meisten  Fällen 
entzündliche  ^’eränderlmgen  oder  sind  durch  voraufgegaugene  Eingriffe 
verursacht.  Es  sind  glanduläre  H y ])  e r t r o p h i e e u der  Schleim- 
haut, welche  sich  sowohl  in  der  Pubertätszeit  als  auch  später,  sehr 
oft  erst  im  höheren  Alter,  z.  Th.  im  Anschluss  an  Menstruation  oder 
Wochenbett,  z.  Th.  auch  erst  in  den  klimakterischen  Jahren  entwickeln, 
ohne  dass  eine  Entzündung  als  Ursache  nachgewiesen  werden  kann. 
Zuweilen  sind  diese  Absicherungen,  die  leicht  zn  Blutungen  Ver- 
so 


gefässreich  (Fig.  694  b), 


dass  man  von 
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anlassung  geben,  sehr 
angiomatöser  Hy- 
j)  e r t r 0 p h i e sprechen 
kann.  Secretansamra- 
lung  in  den  Drüsen  («) 
führt  zu  cy  s tisch  er 
II  y p e r t r 0 p h i e. 

Alle  hyperplasti- 
schen Wucherungen  der 
Schleimhaut , welche 
local  sind  und  sich  über 
die  Oberfläche  erheben, 
gewinnen  leicht  die  Ge- 
stalt von  Polypen, 
welche  theils  mit  breiter 
Basis,  theils  mit  schma- 
lem Stiel  der  Unterlage 
aufsitzen  und  durch 
den  Druck  der  sie  um- 
schliessenden  Uterus- 
wände verschiedene  Formen  erhalten,  am  häufigsten  indessM  flach 
gedrückt  sind.  Die  Bildung  langer  Stiele  erfolgt 
von  Zerrungen,  welche  der  Polyp  bei  Eintritt 
<les  Uterus,  durch  welche  er  selbst  oder  hinter 
Secret  oder  Blut  entfernt  werden  soll,  erleidet. 

Polypen,  namentlich  solche,  welche  in  der  CervLx  sitzen,  am  Mutter- 
mund und  treten  durch  denselben  in  den  Scheidenranm  ein.  Die  von 
<ler  Portio  vaginalis  ausgehenden  breitbasigen  oder  gestielten  Polypen 
können  am  Scheideneingang  zu  Tage  treten. 

Die  Polypen  sind  meist  nur  klein,  bolinen-  bis  haselnussgross, 
können  indessen  die  Grösse  eines  Hühneieies  erreichen.  Sie  enthalten 
fast  immer  kleine  Cysten,  besonders  die  von  der  Cervix  und  der  Portio 
vaginalis  ausgehenden.  Ihre  Oberfläche  ist  glatt,  zeigt  aber  häuhg  den 
Krypten  der  Tonsillen  ähnliche  Gruben  und  Sjialten , welche  von 
klaffenden  Drüsenmündungen  und  geplatzten  Cystchen  herrühren.  Unter 
Umständen  sind  sie  da  oder  dort  mit  jiapillösen  Wucherungen  besetzt. 
Sitzen  sie  in  den  oberen  Theilen  der  Cervix  oder  im  f terusköipei,  so 
ist  ihre  Oberfläche  meist  mit  Cylinderepithel  bedeckt,  kann  indessen 


Fig.  693.  Hyperplasie  der  Uterusschlei m - 
haut  (Alk.  Häm.),  a,  a,  Drüsendurchschnitte,  i Schleim - 
hautbindegewehe.  c Blutgefässe.  Vergr.  150. 


unter  dem  Einfluss 
von  Contractionen 
ihm  angesammeltes 


Häufig  erscheinen 
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zum  Theil  auch  Plattenepithel  besitzen.  Die  vom  unteren  Theil  der 
Cervix  ausgehenden  sind  entweder  mit  Plattenepithel  oder  mit  Cylinder-  i 
epithel  bedeckt  oder  besitzen  beiderlei  Epitlielformationen.  ^ 

Die  hyi)erplastischen  Schleimhautwucherungen  sind  gutartige,  in-  4 
dem  sie  keine  Destruction  des  unterliegenden  Gewebes  herbeiführen.  ^ 
Sie  können  aber  zu  Menorrhagieen  und  Metrorrhagieen  \'eranlassung  ^ 
geben.  Sodann  kommt  es  aber  auch  vor,  dass  sie  im  Laufe  der  Zeit  | 
in  krebsige  Wucherungen  übergehen  (§  292).  f 


Fig.  694.  Verdickte  Uterusschleimhaut  von  einer  alten  Frau  mit 
cystisch  erweiterten  Drüsen  und  pathologischen  Gef ässektasieen  j 
(Formalin  Häm.  Eosin),  a Cysten,  b Blutgefässe.  "S^rgr.  40.  ; 

'i 
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Ackermann,  Drüsenpolyp  der  vorderen  Mnltermundslippe,  Virch.  Arch.  4^-  Dd.  186S.  y 
Döderlein,  Entzündungen  der  Gebärmutter,  Hdh.  d.  Gyn.  v.  Veit  II  1S97  (Lil.). 
Heinricius,  üeb.  die  chron.  hypeiplasirende  Endometritis,  Arch.  f.  Gyn.  XXVIII  1SS6. 
Schatz,  Fibroadenoma  cysticum  dtffusnm,  Arch.  f.  Gyn.  XXII  IS84. 

Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  § S9S.  \ 

§ 290.  Ati’ophisclie  Zustände  der  üterusinuseulatur  stellen  sicli 
zur  Zeit  der  Geschlechtsreife  am  häutigsten  im  Anschluss  an  Schwanger-  ‘ 
Schaft  ein,  indem  das  musculöse  Gewebe  verfettet  und  resorbirt  wird,  • 
ohne  dass  in  genügender  Weise  für  einen  Ersatz  gesorgt  wird.  Es  ^ 
kommt  dies  namentlich  nach  schweren  jtnerperalen  Entzündungen,  welche 
zu  Zerstörung  des  Uterusparenchyms  führen,  vor.  Ausserhalb  des  Pner- 
periums  können  starke  Zerrungen  des  Uterus,  wie  sie  durch  gestielte 
Uterus-  und  Ovarialgescliwülste.  tvelclie  über  das  kleine  Becken  hinaus 
wachsen,  sowie  durch  Adliäsionen  ausgeübt  worden,  ferner  anch  Druck 
von  Seiten  im  Uterus])arencliym  oder  in  dessen  Umgebnng  liegender 
Tumoren,  endlich  auch  Dehnung  der  Wand  durch  Secretansammlung 
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im  Cavum  uteri  (§  291)  eine  Atrophie  herbeiführen.  Nach  Kastration, 
sowie  im  höheren  Alter  püegt  er  ebenfalls  mehr  oder  weniger  zu  atro- 
l)hiren  und  kann  zu  einem  kleinen,  schlaffen,  dünnwandigen  Organ 
werden.  Die  Arterien  zeigen  dabei  meist  Verdickungen  der  Intima, 
einzelne  bis  zu  völligem  Verschluss  des  Lumens  und  ragen  auf  der 
Schnittfläche  auffallend  stark  über  das  schlaffe  Gewebe  hervor.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  ergiebt  ineist  eine  ausgebreitete,  seltener 
herdweise  beschränkte  Atrophie  und  zum  Theil  auch  völligen  Schwund 
der  Musculatur,  und  es  kann  namentlich  in  den  äusseren  Schichten  des 
Uterus  der  Schwund  so  weit  gehen,  dass  das  lockere  Bindegewebe 
(Fig.  695  b)  nur  noch  zerstreute  Muskelfasern,  keine  dichten  Muskel- 
bündel mehr  einschliesst. 

Hypertrophische  Zustände  des  Uterus  (Uterusinfarkt),  bei  welchem 
der  Körper  des  Uterus  mehr  oder  weniger  vergrössert  ist,  kommen 
sowohl  nach  voraufgegangenem  Wochenbett,  als  auch  ohne  Zusammen- 


Fig.  695.  Hochgradige  Atrophie  der  Uteruswand  bei  staphylo- 
kokkenhaltiger Pyometra.  Frau  von  77  J.  (M.  Fl.  Gram),  a Muskelfasern. 
b An  Stelle  der  geschwundenen  Muskelfasern  gebliebenes  lockeres  Bindegewebe. 
€ Dichte  Faserzüge  vom  Bindegewebe.  Vergr.  100. 

hang  mit  einem  solchen  vor  und  beruhen  theils  auf  einer  Hypei’- 
trophie  des  Muskelgewebes,  theils  auf  einer  Hypertrophie 
des  Bindegewebes. 

Schliessen  sich  Vergrösserungen  des  Uterus  an  das  Puerperium  an, 
so  sind  sie  meist  lediglich  durch  eine  Zunahme  der  Muskelmasse  bedingt, 
und  es  gelingt,  wenigstens  in  späterer  Zeit,  nicht,  entzündliche  Ver- 
änderungen nachzuweisen.  Es  handelt  sich  sonach  um  eine  musculäre 
Hypertrophie  in  Folge  mangelhafter  Rückbildung  oder  in  Folge  zu  reich- 
licher Regeneration  der  untergehenden  1 heile.  In  anderen  Fällen  ist 
der  Uterus  nach  der  Entbindung  der  Sitz  von  Entzündungen,  welche 
sich  klinisch  diagnosticiren  lassen  und  nach  ihiem  Ablaut  oft  Vei- 
wachsungen  des  Uterus  mit  der  Umgebung  hinterlassen.  Kommen  die 
betreffenden  Individuen  zur  Section,  ehe  der  Entzündungsi>rocess  ab- 
gelaufen ist,  so  ist  der  Uterus  vergrössert,  sein  Gewebe  ^on  Rund- 
zellenherden durchsetzt  (Fig.  090) , welche  namentlich  da  liegen, 
^vo  grössere  Bindegewebszüge  (u)  und  (icfüssc  das  MiiskelgeA\ebe 
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(lurchzielien.  Die  nach  solchen  Zuständen  vorkoinmende  Hyi)ertrophie 
des  Uterus  ist  theils  eine  ninsculäre,  theils  eine  fibröse. 

Das  Bindegewebe  entwickelt  sich  namentlich  in  der  Umgebung  der 
grösseren  Gefässe  und  umschliesst  die  einzelnen  Muskelbündel  in  auf- 
fallend dicker  Lage.  Zuweilen  ist  auch  das  innerhalb  der  Muskelzuge 
gelegene  Bindegewebe  verbreitert.  Nach  Ablauf  des  Processes  ist  das 
Bindegewebe  dicht,  zellarm,  das  Uterusgewebe  in  Folge  dessen  hart 
und  zäh. 

Aehnliche  Zustände  des  Uterus  stellen  sich  auch  nach  chronischer 
Endometritis,  ferner  nach  häufigen  Reizungen  der  Portio  vaginalis  durch  ■ 
ärztliche  Eingriffe,  häufigem  Coitus  etc.,  bei  Dysmenorrhoe,  ferner  nach  1 
chronischen  Stauungen,  wie  sie  im  Uterus  bei  Knickung,  bei  Prolapsus.  ■; 
bei  habitueller  Stuhlverstopfung,  bei  hochgradigen  uncompensirten  Herz-  ' 
fehlem  bestehen,  ein.  Wie  Aveit  hier  Entzündungen,  wie  weit  nur  ein-  ' 
fache  Circulationsstörungen,  Avie  Aveit  endlich  durch  die  krankhaften 
Zustände  veranlasste  Contractionen  des  Uterus  an  der  Hypertrophie  des  • 
Uterus  Schuld  tragen,  ist  anatomisch  scliAver  zu  entscheiden.  In  den 
Fällen,  die  zur  anatomischen  Untersuchung  kommen,  sind  entzündliche 
Inliltrationszustände  meist  nicht  nacliAveisbar. 

• Hypertropliieeii  der  Ceiwix  kommen  theils  ohne  uacliAveisbare 
Ursache,  theils  im  Anschluss  an  Lageveränderungen  des  Uterus  und  ^ 
der  Scheide,  die  mit  Zen-uugen  der  Cervix  und  mit  Circulations-  ^ 
Störungen  in  derselben  verbunden  sind,  theils  nach  chronischen  Ent- 
zündungen vor  und  betreffen  meist  nur  einzelne  Theile  derselben. 

Die  Avichtigste  Form  ist  die  H5'pertrophie  des  intravaginal  ge- 
legenen Theils  der  Cervix,  Avelche  ohne  erkennbare  Ursache  soAvohl  bei 
Nulliparen  als  bei  Frauen,  die  geboren  haben,  auftritt.  bei  ersteren  die 
ganze  Vaginalportion,  bei  letzteren  zuAveilen  nur  eine  Muttermundslippe  ' 
betrifft  und  zu  einer  sehr  bedeutenden  Verlängerung,  oft  auch  zu  er- 
heblicher Verdickung  der  Cervix  führen  kann,  so  dass  dieselbe  in  Form 
eines  conischen  Zapfens  in  die  Scheide  hineinragt  und  sogar  aus  dem 
Scheideneiugang  heraussehen  kann. 
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§ 291.  Stenosen  nnd  Atresieen  des  (xenitalrolires  kommen  durch 
Missbildungen  (§  284),  sowie  durch  entzündliche  Schwellungen,  Ge- 
schwülste, narbige  Schrumpfungen  und  Verwachsungen  zu  Stande.  Am 
inneren  Muttermund  kommen  sie  namentlich  im  höheren  Alter  vor 
und  sind  Folgen  von  Entzünduugsprocessen , zum  Theil  auch  von 
Flexionen.  Am  äusseren  Muttermunde  treten  sie  am  häufigsten  nach 
Aetzungen  und  nach  Geburten  auf.  In  der  Scheide  (Fig.  696)  ent- 
stehen sie  nach  Verletzungen  bei  der  Entbindung  oder  bei  Nothzucht, 
nach  geschwürigen  und  gangränösen  Entzündungen,  nach  Aetzung  u.  s.  w. 

Solange  die  betreffenden  Individuen  nicht  menstruirt  sind  und  aus 
dem  Uterus  keine  Secrete  abgehen,  haben  die  Verengerungen  und  Ver- 
schliessungen  keine  üblen  Folgen.  In  dem  Moment  aber,  in  dem 
die  Menstruation  eintritt,  veranlassen  Verengerungen  Menstruations- 
beschwerden, und  bei  Verschliessungen  des  Genitalrohres  sammelt  sich 


Fig.  696.  Hämatokolpos , Hämatometra  und  Hämatosalpinx  nach 
erworbenem  V er  Schluss  der  Scheide  und  des  Ostium  abdominale 
der  Tuben.  « Sackartig  erweiterte  Scheide  b Erweiterter  Uterus,  c Erweiterte, 
mit  den  Ovarien  (c?)  verwachsene  Tuben.  Y2  der  nat.  Gr. 

das  Blut  hinter  der  obliterirten  Stelle  an.  Wo  die  Ansammlung  zu- 
erst erfolgt,  hängt  natürlich  von  dem  Sitz  der  Atresie  ab.  Bei  Ver- 
schluss des  äusseren  oder  inneren  Muttermundes  bildet  sich  eine  Blut- 
ansammlung im  C a V u m u t e r i , es  kommt  zur  näinatoiiietra 
(Fig.  696  l).  Bei  Verschluss  des  unteren  Theils  der  Scheide  bildet 
sich  auch  ein  Hämatokol|)OS  («).  Das  angesammelte  Blut  gewinnt 
nach  einiger  Zeit  ein  chokoladefärbenes  Aussehen  und  kann  sich  ein- 
dicken. 

Die  Blutsäcke  können  im  Laufe  der  Zeit  eine  ganz  bedeutende 
Grösse  erreichen.  Nicht  selten  sammelt  sich  auch  Blut  in  den  Tuben 
(c)  an.  Fliesst  dasselbe  in  die  Bauchhöhle,  so  kann  es  zu  adhäsiven 
Entzündungen  Veranlassung  geben. 

Findet  der  Verschluss  des  äusseren  oder  des  inneren  Muttermundes 
erst  in  einer  Zeit  statt,  in  welcher  die  Menses  bereits  aufgehört  haben, 
so  sammelt  sich  im  Uterus  eine  seröse  oder  schleimige  Ilüssigkeit  an. 
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es  bildet  sich  eine  Ilydroinetra.  In  sein-  seltenen  Fällen  können, 
wenn  sowohl  der  äussere  als  der  innere  Muttermund  verschlossen  sind, 
sich  Uterus  und  Cervix,  jeder  für  sich,  ausdehnen,  so  dass  der  ganze 
Uterus  eine  Sanduhrform  erhält. 

Besteht  hinter  der  Verstopfung  ein  eiteriger  Katarrh,  so  sammelt 
sich  eine  eiterige  Flüssigkeit  an;  es  bildet  sich  eine  Pyometra.  Bei 
Tuberkulose  des  Uterus  kann  sich  eine  käsig-eiterige  ISIasse,  bei  Zer- 
fall von  Krebsgewebe  eine  trübe,  weisse  oder  blutig  gefärbte  Flüssig- 
keit ansammeln. 

Bei  stetig  sich  steigernder  Ansammlung  von  Blut  in  einer  Hämato- 
nietra  kann  schliesslich  ein  Durchbruch  an  der  obturirten  Stelle  er- 
folgen. In  anderen  Fällen  kann  der  Uterus  oder  die  Scheide  platzen 
und  ihren  Inhalt  in  das  umgebende  Gewebe  ergiessen.  In  sehr  seltenen 
Fällen  erfolgt  weiterhin  ein  Durchbruch  nach  der  Blase  oder  der  Scheide. 
Ist  eine  Tube  durch  voraufgegangeue  Entzündung  geschlossen,  so  kann 
sie  ebenfalls  platzen  (Fig.  679  e S.  897)  und  ihren  Inhalt  in  die  Bauch- 
höhle entleeren. 

Hydrometren  werden  sehr  selten  so  gross  wie  die  Häraatometren 
und  stehen  in  ihrem  Wachsthum  nach  einiger  Zeit  still.  Es  kommt 
daher  nur  selten  zum  Durchbruch  nach  der  Umgebung.  Ist  der  Ver- 
schluss der  Cervix  nicht  fest,  so  kann  zeitweise  ein  Abfluss  nach  der 
Scheide  und  danach  eine  ernente  Ansammlung  erfolgen. 

In  sehr  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  bei  Zersetzung  des  Secretes 
Gase,  eine  Erscheinung,  welche  man  als  Pliysometra  bezeichnet. 

Ist  der  Genitalkanal  ganz  oder  theilweise  verdoppelt  und  davon 
eine  Seite  nach  unten  abgeschlossen,  so  kann  sich  eine  einseitige 
H ä m a 1 0 m e t r a (Fig.  679  c,  S.  897)  oder  ein  einseitiger  Hämato- 
kolpos  bilden. 
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§ 292.  Unter  den  Geselnvülstoii  der  Uteriissehleiiiiliaut  ist  die 
häufigste  und  wichtigste  der  Krebs,  welcher  meist  in  der  Portio  vagi- 
nalis und  der  Cervix  auftritt,  in  selteneren  Fällen  indessen  auch  im 
Corpus  Uteri  (Fig.  697  d)  vorkommt.  Der  Krebs  kann  sich  sowohl  in 
einer  zuvor  unveränderten  Sclileimhaut  als  auch  in  hyperplastischen 
Wucherungen  entwickeln  und  kann  sowohl  prominirende  oder  im  Ge- 
webe versteckt  liegende  knotige  Herde  als  auch  papillöse  Wucherungen 
bilden. 

Im  Beginn  ist  die  Wucherung  eine  locale,  allein  cs  erfolgt  sehr 
bald  eine  Ausbreitung  derselben  thcils  in  das  seitlich  benachbarte, 
theils  in  das  darunter  liegende  Gewebsparenchym. 

An  einer  Muttermumlslippc  entstandene  Krebse  greifen  mit  Vor- 
liebe auf  die  lieuachbarten  Theilc  der  Scheide  über  und  dringen  gleich- 
zeitig in  die  Tiefe  der  Portio  vaginalis  ein. 


Krebs  des  Uterus. 
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In  der  Cervix  gelegene  Wnchernngen  verbreiten  sich  in  der  ganzen 
Circninferenz  der  Cervicalschleiinliant  und  führen  zu  krehsiger  In- 
tiltration  der  darunter  liegenden  Muscularis.  Krebse  des  Coi-pus  bilden 
ini  Fundus  oder  ini  Mittelstück  gelegene  Knoten  (Fig.  G97  d),  seltener 
gürtelförmig  die  Innenfläche  auskleidende  'Wucherungen,  welche  mehr 
oder  weniger  in  das  niusculöse  Parenchym  eingreifen.  Zuweilen  breitet 
sich  der  Krebs  über  die  ganze  Innenfläche  des  Uterus  aus. 

Das  Gewebe  des  Krebses  ist  auf  dem  Durchschnitt  meist  weisslich, 
markig  und  ist  leicht  von  dem  mehr  röthlichen,  derben  Uterusgewel)e 
zu  unterscheiden.  Früher  oder  später  stellen  sich  an  dem  promiuiren- 
deu  Theile  der  Geschwulst  'eine  Erweichung  und  ein  Zerfall  des  Ge- 
webes ein,  so  dass  der  Krebstumor  zum  Kvebsgosclnvür  wird,  dessen 
unregelmässig  höckerig 
gestaltete  Fläche  mit 
zerfallenden  Gewebs- 
massen,  häutig  auch  mit 
ausgetretenem  Blute  be- 
deckt ist.  Im  Laufe  der 
Zeit  werden  immer  neue 
Theile  des  Uterus,  even- 
tuell auch  der  angrenzen- 
den Scheide  durch  die  epi- 
thelialen 'Wucherungen 
infiltrirt  und  gehen  später 
durch  geschwürigen  Zer- 
fall zu  Grunde. 

Das  Beckenbinde- 
gewebe, das  Beckenperi- 
toneuni,  die  Blase  und 
der  Mastdarm  werden 
ebenfalls  in  Mitleiden- 
schaft gezogen  und  über- 
all, wo  der  Krebs  sich 
ausbreitet,  stellen  sich 
Gewebswucherung  und 
Verhärtung  ein.  Die  Pig  097,  Fungöser  Schleimhautkrebs  an 

Xacllbartheile  verwach-  der  Hinterwand  des  Utemskörpers.  a Uterus- 
sen  mit  einander , und  körper.  b Cervix,  c Scheide,  d Geschwulst.  U der 

ihr  Gewebe  tvird  zum 

Sitze  krebsiger  Herde.  . , ry  • 

So  kommt  es  denn,  dass  nicht  selten  im  Laute  der  Zeit  grosse 
Theile  des  Uterus  und  meist  auch  der  \ngma  verloren  gehen,  uml  dass 
an  Stelle  der  Cervix,  der  Portio  vaginalis  und  des  oberen  Scheideu- 
theils  eine  umfangreiche  Llölile  liegt,  deren  zerfressene  und  von  kr^b- 
siger  Wucherung  infiltrirte  Wand  mit  zersetzten,  stinkenden  Zeitalls- 
massen  bedeckt  ist.  Ist  die  krebsige  Wucherung  namentlich  nach  hinten 
vorgedrungen,  so  ist  häutig  auch  die  Wand  des  Rectums  kiebsig  in- 
tiltrirt  oder  da  und  dort  durchbrochen.  Ist  der  Krebs  nach  \oine  ge- 
wachsen, so  besteht  oft  eine  Communication  mit  der  Ilainblase,  eine 
Blaserischeiden-  oder  Blasenuterinfistel.  \ om  Uterus  ist.  auch  wenn  dei 
Process  in  der  Cervix  begonnen  hat.  oft  nur  noch  der  luindus  voihanden. 

Die  Krebse  des  Uterus  sind  theils  Drüsenkrebse,  welche  von  den 
Drüsenepithelien  ausgehen,  theils  Decke])ithelkrebse. 


(122  Pathologische  Anatomie  des  weibliclien  (reschlechtsapparates. 


Fig.  698.  Papilläres  A den o car ein o m des  Uteruskörpers  (Alk.  Häm. . 
Vergr.  100. 


Die  Eiitwickeliuig  der  Drüseukrebse,  die  namentlich  im  Corpus 
nteri  Vorkommen,  beginnt  mit  einer  stärkeren  atypischen  ucheruug 
des  Drüsenepithels,  oft  unter  Bildung  papillärer  Erhebungen  in  den 
Uterusdrüsen  (Fig.  (39S),  so  dass  also  die  Neubildung  den  Charakter 

eines  papillären 
A d e n 0 c a r c i u 0 m s 
trägt.  Durch  fortge- 
setzte Wucherung  der 
Epithelieu  bilden  sich 
weiterhin  solide  Zell- 
nester (Fig.  699  h.  c). 
meist  unter  Erhaltung 
des  Charakters  der 
a (1  e n 0 m a t ö s e n C y - 
1 i n (1  e r z e 1 1 e n k r e b s e. 
Es  kann  sich  indessen 
von  den  Drüsen  der 
Cervix  aus  auch  ein 
P 1 a 1 1 e n e ]i  i t h e 1 - 
krebs  entwickeln,  in- 


Fig.  699.  Adenocar- 
cinoma  corporis  utcri 
(Alk.  Häm.).  a Stroma. 
b Krebszapfen,  c Isolirtc 
Krebszellen.  Schnitt  aiis 
einem  mit  der  Cnrette  aus 
dem  Uterus  ausgekratzteu 
Gewebsstücke.  Vergr.  200. 


Geschwülste  der  Uterusschleimhaiit. 
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dem  die  C}’linderzelleu  der  Didisen  Platteiiepithel  (Fig.  700  e,  f)  produ- 
ciren.  Die  vom  Plattenepithel  der  Portio  vaginalis  ausgehenden  Car- 
cinoiiie  (c)  tuigen  ebeufalls  die  Cliarciktere  des  Plattenepitliel- 
kiebses,  und  es  koiiimen  in  seltenen  Fällen  solche  Formen  auch  iin 
C orpus  Uteri  vor. 

Das  üteruscarcinom  kommt  am  häutigsten  vom  30.  bis  50.  Jahre 
\oi,  kann  indessen  sowohl  bei  jugendlichen  Individuen  als  auch  noch 
im  hohen  Alter  sich  entwickeln. 


Fig.  700.  Beginnende  KrebsentwickeJiing  an  der  Portio  vaginalis 
Uteri  (Alk.  Bisinarckbraun).  a Epithel,  b Bindegewebe,  c In  die  Tiefe  wucherndes 
Deckepithel,  d Erweiterte  Drüse,  e In  Form  von  Zapfen  auswucherndes  Epithel  der 
Drüse  d.  f Querschnitt  einer  Drüse,  deren  Cylindercpithcl  sich  in  geschichtetes 
Plattenepithel  umgewandelt  hat.  Vergr.  45. 

Sarkome  der  rteriisselileiinliant  bilden  weiche  knotige  oder 
mehr  papilläre,  traubige,  oft  sehr  gefässreiche  Geschwülste,  die  auch 
in  die  Muscularis  eindringen.  Sie  können  sowohl  aus  Spindelzellen, 
als  auch  aus  Rundzellen  oder  aus  polymorphen  Zellen  “bestehen  und 
enthalten  zuweilen  Riesenzellen.  Einige  Fälle  sind  von  den  Autoren 
den  Endotheliomen  zugezählt  worden.  Ferner  kommt  auch  eine  eigen- 
thümliche,  als  S a r c o ni  a d e c i d u o c e 1 1 u 1 a r e bezeichnete  Sarkomform 
vor,  deren  Zellen  an  die  Deciduazellen  erinnern  und  in  der  Mehrzahl 
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der  Fälle  sich  aiicli  aus  Deciduagewebe  der  ersten  Schwangerschafts- 
periode entwickeln  (vergl.  § 298). 

Die  häutigsten  Gescliwülste  der  inuseulslren  L'teruswand  sind 
die  Myome  und  Fihromyome  oder  Fihroide,  welche  gewöhnlich  in 
kugeligen,  gegen  die  Umgelmng  scharf  abgegrenzten  Tumoren  (Kugel- 
inyome)  von  der  Grösse  einer  Erbse  bis  zu  derjenigen  eines  hoch-  fl 
schwangeren  Uterus  auftreten  (Fig.  701  d). 

Sie  bestehen  entweder  grösstentheils  aus  Muskelgewebe  tLeio- 
myom),  oder  aus  Muskelgewebe  und  Bindegewebe  (Fibromyoraj. 
oder  aber  ganz  aus  Bindegewebe  (F  i b r o m ).  Das  Muskelgewebe  hat 

eine  röthlichweisse,  das  ul 
Bindegewebe  eine  weis.se  ■■ 
Farbe.  9 

Die  Myome  kommen  9 
am  häufigsten  in  den  mitt-  9 
lereu  und  späteren  Lebens-  9 
Jahren  zur  Beobachtung,  9 
entwickeln  sich  aber  niclit 
selten  schon  in  jüngeren  9 
Jahren  und  treten  theils  & 
vereinzelt,  theils  in  grosse-  £ 
rer  Zahl  auf.  S 

Die  meisten  Fibroide  R 
sind  gefässarm,  doch  kom- 
men  namentlich  in  grosse- 
ren  Tumoren  nicht  selten 
Stellen  vor,  welche  sich 
durch  Reich  thum  an  fi- 
grossen  und  weiten  Ge- 
fässen  auszeichnen.  Nicht  J 
selten  enthalten  sie  ferner  |f 
weite,  glattwandige  Spalt-  | . 
räume,  welche  mit  klarer 
Lymphe  gefüllt  sind. 

Sehr  häufig  stellen  sich  | , 
im  Parenchym  Degene- 
rationszustäiide , nament- 
lieh  ^'erfettung  und  wachs-  ^ 
artige  Degeneration  ein, 
durch  welche  das  Muskel- 
gewebe mehr  oder  weniger, 
zuweilen  ganz  zum  Schwunde  gebracht  wird,  so  dass  das  Fibromyom 
zum-'  Fibrom  wird.  Es  tritt  dies  namentlich  im  'Wochenbett  ein,  in 
welchem  die  Fibromyome  an  der  Rückbildung  des  Uterus  Theü  nehmen. 

Das  Bindegewebe  der  Fibrome  ist  bald  hart  und  derb  und  unter 
dem  Messer  knirschend,  bald  schlaff  und  weich  und  dann  meist  von 
Flüssigkeit  stark  durchdräukt,  ödematös.  Zuweilen  geht  es  stellenweise 
auch  in  Schleimgewebe  über,  oder  es  kommt  zu  völliger  '\'erflüssigung 
der  Gewebselemente,  so  dass  Erweicliungscysten  entstehen,  die 
eine  klare  oder  durch  verfettete  Zellen  getrübte  Flüssigkeit  enthalten. 
Hyalin  degenerirtes  nekrotisches  Bindegewebe  kann  sodann  auch  ver- 
kalken, so  dass  das  Fibrom  theil weise  oder  ganz  petrificirt.  Es 
kann  sich  ferner  auch  durch  Metaplasie  des  Bindegewebes  Knochen 


Fig.  701.  Multiple  Fibromyome  der 
Uteruswand  und  Tuberkulose  der  Uterus- 
schleimhaut  im  sagittalen  Durchschnitte,  a Uterus- 
höhle. d Verkästes  Granulationsgewebe,  e Musku- 
latur des  Uterus,  d Myome. 
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oder  auch  Knorpel  entwickeln,  so  dass  C li  o n d r o f i b r o m e und  Osteo- 
fibrome entstehen,  doch  ist  dies  selten. 

Eutzündnngeii  der  Fibroide  kommen  namentlich  nach  operativen 
Eingriften  vor  und  können  zur  Verjaucbnug  derselben  führen. 

Durch  stärkere  Zellwnchernng  kann  das  Fibrom  stellenweise  einen 
Sarkom atösen  Charakter  erhalten. 

Die  Myome  und  Fibromyome  sitzen  am  häufigsten  im  Körper, 
seltener  in  der  Cervix  und  man  kann  je  nach  ihrem  Sitz  snbmucöse, 
interstitielle  und  snbseröse  unterscheiden.  Die  subserösen  ragen 
sehr  bald  über  die  Anssenfläche  des  Uterus  hervor  und  können  mit 
der  Zeit  gestielt  werden.  Treten  danach  cystische  Erweichungen  ein, 
so  werden  sie  cystischen  Ovarialtumoren  ähnlich.  Submucöse  Myome 
drängen  sich  nach  dem  Lnnien  des  Uterus  vor,  können  ebenfalls 
gestielt  werden  und  fibröse  und  fibromusculäre  Polypen  bilden. 
Intersfitielle  Fibroide  treiben  die  Aussen-  und  Innenwand  des  Uterus 
gleichmässig  auf  oder  treten  später  entweder  mehr  nach  innen  oder 
mehr  nach  aussen  vor.  Bevorzugt  sind  die  hintere  Wand  und  der 
Fundus  des  Uterus. 

Die  Wand  des  Uterus  ist  bei  Anwesenheit  von  Fibroiden  häufig 
hyperfrophisch.  Wird  sie  bei  Entwickelung  zahlreicher  Knoten  von 
allen  Seiten  bedrängt,  so  verfallt  sie  der  Atrophie. 

Die  Fibroide  wachsen  meist  langsam,  und  viele  erreichen  nur  ge- 
ringe Grösse. 

In  die  Uterushöhle  vorrageude  Fibroide  verursachen  meist  Blen- 
norrhöe  und  Blutungen.  Submucöse  und  interstitielle  Fibroide  können 
spontan  ausgestosseu  werden,  indem  sie  mehr  und  mehr'  nach  innen 
gedrängt,  die  Schleimhautdecke  zur  Usur  gebracht  und  die  Verbin- 
dungen mit  der  Umgebung  gelockert  werden.  Häufig  trefen  dabei 
brandige  Nekrose  der  Geschwulst  und  Entzündung  der  Umgebung  ein. 

Als  Adenomyom  bezeichnet  man  myomatöse  Geschwülste  des 
Uterus,  welche  in  ihrem  Innern  drüsige  Bildungen  eiuschliessen.  Bei 
submucös  gelegenen  Myomen  kann  dieser  Drüsengehalt  dadurch  be- 
dingt sein,  dass  Drüsen  der  Schleimhaut  in  das  Gebiet  der  Geschwulst 
gerathen  sind.  Bei  intraparietalen  und  subserösen  Adenomyomen  ist 
der  Gehalt  an  Drüsen  vom  WoLFF’schen  Körper  (v.  Recklinghausen) 
herzuleiten  (vergl.  Fig.  354  S.  507  der  allg.  Path.),  und  sie  stellen 
Bildungen  dar,  welche  sich  um  Reste  desselben  innerhalb  des  Uterus 
oder  auch  der  Tubenwand  entwickelt  haben.  Ihr  Sitz  ist  auf  die 
dorsale  Wand  des  Uteruskörpers  und  den  Tnbenwinkel  beschränkt, 
und  sie  zeichnen  sich  vor  den  gewöhnlichen  Kugelmyomen  dadurch 
aus,  dass  sie  ohne  scharfe  Grenze  in  das  Nachbargewebe  übergehen 
(diffuse,  infiltrirte  Fibroide).  Bei  harten  Formen  überwiegt 
das  Muskelgewebe,  bei  weichen  das  Drüsengewebe,  dessen  Anordnung 
oft  kammartig  (v.  Recklinghausen)  ist,  indem  ein  Hauptkanal  die 
reihenförmig  aufgereihten  Seitenkanäle  aufnimmt.  Die  Drüseukauäle, 
die  zum  Theil  Flimmerepithel  besitzen,  sind  meist  von  Bindegewebe 
umgeben,  das  sehr  gefässreich  sein  kannn  (angiomatöse  Adeno- 
niyomej.  Durch  Secretansammlung  können  sich  die  Drüsen  zu  Cysten 
erweitern  (Cy staden ome). 

Das  Sarkom  des  Uterusparenchyms  bildet  meist  Knoten,  welche 
denselben  Sitz  haben  wie  die  Fibroide  und  zuweilen  in  zahlreichen 
Herden  auftreten.  Sie  entstehen  wahrscheinlich  am  häufigsten  durch 
eine  sarkomatöse  Degeneration  von  Fibroiden , bestehen  bald  haupt- 
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sächlich  aus  llundzellen , bald  aus  Spindelzellen  und  können  niyxo- 
matöse  Partieen  enthalten.  Sie  sind  selten. 

Myome  und  Sarkome  können  sich  mit  Kreb.sbildung  combiniren. 
Lipome  sind  sehr  selten. 

Quergestreifte  Muskelfasern,  Knor])el  und  Knochen 
sind  theils  in  dem  Uterusgewebe,  theils  in  Bindesubstanzgeschwülsten 
des  Uterus  beobachtet.  Reste  des  WoLFF’schen  Ganges,  die  beim 
Neugeborenen  noch  häutig  in  der  Seitenwand  des  Uterus  zu  finden 
sind,  sind  in  späteren  Jahren  selten. 
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^ 2b;i.  Die  Sehoide  stellt  ein  von  vorn  nach  hinten  abgejdattetes 
Rohr  dar,  dessen  Wandungen  aus  derbem,  von  Zügen  glatter  Muskel- 
fasern durchzogenem  Bindegewebe  gebildet  werden. 

Die  liinentläche  ist  durch  eine  Schleimhaut  ausgekleidet,  welche 
namentlich  an  der  vorderen  und  hinteren  Wand  warzenartige  Er- 
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liebungen  luul  quere  Vorsprünge  (Columnae  rugarum)  bildet,  die 
namentlich  bei  jungfränlichen  Individuen  stark  ausgesprochen  sind, 
nach  wiederholten  Geburten  sich  dagegen  mehr  oder  minder  voll- 
kommen ausgleichen. 

Die  Oberhäche  der  Schleimhaut  ist  mit  Papillen  besetzt  und  mit 
einem  geschichteten  Plattenepithel  bedeckt.  Ausnahmsweise  enthält 
die  Schleimbaut  einfache  tubulöse  Drüsen,  deren  Eingang  geschichtetes 
riattenei)ithel  besitzt,  während  der  Fundus  mit  Cylinderepithel  aus- 
gekleidet ist  (v.  Preuschen).  Im  Bindegewebe  der  Schleimhaut  liegen 
kleine  Herde  lymphadenoiden  Gewebes,  deren  Zahl  individuell  erheb- 
lichen Schwankungen  unterworfen  ist. 

Die  häufigste  Scheidenerkraukung  ist  die  Entzündung,  die  Vagi- 
iiitis  s.  Kolpitis,  von  welcher  sowohl  desquamative  und  Eiter 
p r 0 d u c i r e n d e K a t a r r r h e als  auch  d i p h t h e r i t i s c h e Formen 
Vorkommen.  Erstere  entstehen  namentlich  nach  Tripperinfectionen, 
doch  ist  zu  bemerken,  dass  die  Gonokokken  meist  nur  in  der  Schleim- 
haut der  Cervix  Uteri  und  der  Urethra  sich  dauernd  vermehren,  wäh- 
rend das  Scheidensecret  selbst  Gonokokken  nicht  enthält.  Im  Uebrigen 
können  medicamentöse  Einwirkungen,  Aetzungen,  Injectionen,  operative 
Eingriffe,  Einführung  unreiner  Pessarien  etc.  Entzündung  verursachen, 
wobei  sich  zu  der  Verletzung  die  Wirkung  von  Bakterien,  die  in  der 
Scheide  vorhanden  sind,  hinzugesellt.  Sodann  treten  solche  auch  bei 
^Masern,  Scharlach,  Pocken,  Cholera  etc.  auf. 

Bei  frischen  acuten  EntzüiKliingen  ist  die  Schleimhaut  geröthet, 
aufgelockert,  weich,  die  Falten  sind  geschwollen;  das  Secret  besteht  aus 
abgestossenem  E])ithel  und  Eiterkörperchen.  In  seltenen  Fällen  bilden 
sicli  bei  acuten  Entzündungen  auch  im  Epithel  gelegene  Bläschen 
(Vaginitis  vesiculosa).  Bei  eliroiiiseheu  EiitzüiHlungeii,  die  sich  ent- 
weder an  acute  angeschlossen  oder  sich  schleichend  entwickelt  haben, 
wie  dies  z.  B.  nach  wiederholten  Reizungen  der  Scheide  durch  häufigen 
Coitus,  Pessarien,  Fremdkörper,  welche  bei  Onanie  in  die  Scheide  eiu- 
geführt  werden  etc.,  geschieht , ist  das  Secret  weisslich , Rahm  oder 
auch  Atherombrei  ähnlich,  oder  eiterig.  Die  Schleimhaut  ist  entweder 
fleckig  geröthet,  zuweilen  von  Ekchymosen  durchsetzt,  oder  aber  glatt, 
zähe,  fest,  braunroth  oder  schiefrig  i)igmentirt  oft  grau  gefleckt,  (Kol- 
])itis  maculosa).  Das  (iewebe  der  Schleimhaut  ist  im  Gebiete  der 
grauen  und  rothen  Flecken  kleinzellig  infiltrirt  (Fig.  702  «),  oft  so,  dass 
die  subepithelialen  Zellhaufen  an  Follikel  erinnern  (Kolpitis  granu- 
lär is  s.  follicularis  s.  nodularis).  Durch  Epithelverlust  über 
der  entzündeten  Stelle  können  kleine  Erosionen  oder  auch  Geschwürchen 
(a)  entstehen. 

Bei  lange  dauernden  Reizzuständen , wie  sie  namentlich  durch 
chronischen  Tripper  des  Uterus  und  der  Harnröhre  unteiiialteii  werden, 
können  die  Papillen  der  Scheidenschleimhaut  auswachsen  und  das 
Bindegewebe  der  Schleimhaut  sich  verdicken.  In  folge  dessen  ent- 
stehen sowohl  diffus  ausgebreitete , als  auch  local  umschriebene 
Paj)ilIarliyjMM’ti’0])ln<“(*ii.  Erreichen  dieselben  eine  erhebliche  (Tiösse 
und  sind  sie  über  einen  grossen  Theil  der  Scheide  ausgebreitet,  so 
können  sie  das  Lumen  der  Scheide  bedeutend  verengen.  Bei  alten 
Frauen  (Kol])itis  vetularum)  entstehen  über  infiltrirten,  einandei 
gegenüberliegenden  Schleimhautstellen  zuweilen  Ej)itheldetecte  und 
weiterhin  y(‘nva(‘hsuiigeii  der  Selieidenwäiide. 
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Bei  Zersetzung  des  Secretes,  sowie  bei  anhaltendem  Druck  auf 
das  (iewebe  der  Scheide  von  Seiten  eingeführter  Fremdkörper  ent- 
stehen nicht  selten  Krosioiien.  XekrostMi  und  Beschwüre.  Ks  können 
ferner  auch  Bcwebsvcreiteruiig(‘n  auftreten,  welche  in  seltenen  I'ällen 
sich  nach  Art  phlegmonöser  Processe  weiter  verbreiten  und  zu  um- 
fangreichen Zerstörungen  der  Scheide  führen.  Freinrlkörper,  die  lange 
liegen  bleiben,  werden  oft  mit  Kalksalzen  incrustirt.  Sie  werden  ferner 
von  Granulationen  umwachsen  und  schliesslich  so  in  das  (iewebe  ein- 
geschlossen , dass  sie  nur  durch  eingreifende  Oj)erationen  zu  ent- 
fernen sind. 

Biphtlieritische  Entzüiiduiigeii  kommen,  vom  Puerperium  abge- 
sehen, namentlich  nach  Verjauchung  von  Uteruscarcinomen  und  von 
Uteruspolypen,  bei  Blasenscheiden-  und  Mastdarmscheidenli.steln.  bei 
Anwesenheit  reizender  Pessarien,  ferner  auch  im  Verlauf  von  acuten 
Infectionskrankheiten.  wie  Masern,  Pocken,  Scharlach,  Tyjdius.  Cho- 
lera etc.,  vor. 


Fig.  702.  Koliiitis  maculosa  mit  Erosion.  Durchschnitt  durch  die  innere 
Schicht  der  Scheidewand  (Alk.  Häm.  Pikrins.-Fuchsin).  a Epitheldefekt  über  einer 
stark  infiltrirten  blutreichen  Mucosa.  Vergr.  46. 


Die  diphtlieritische  Verschorfung  ist  bald  auf  einzelne  Stellen  be- 
schränkt, bald  über  den  grössten  Theil  der  Scheide  ausgebreitet.  Die 
Schleimhaut  ist  dabei  hochgradig  geschwellt,  mit  weissen,  grauen  und 
grünen  Schorfen  bedeckt.  Nach  Verlust  der  oberflächlichen  Schichten 
können  sich  auch  croupöse  Membranen  bilden. 

Nach  ausgebreiteter  diphtheritischer  Verschorfung  heilt  der  Process 
mit  mehr  oder  minder  starker  narbiger  A'ereiigoruiig,  unter  Um- 
ständen mit  partiellcii  Ohliteratioiieii  der  Scheide.  Ebenso  können 
auch  in  dieser  oder  jener  Weise  entstandene,  einander  gegenüber- 
liegende Gesclnvilnstlächen  unter  einander  verwachsen  und  unter  Um- 
ständen zu  Sclieideiiverschluss  führen.  In  anderen  Fällen  wird  das 
Lumen  der  Scheide  von  Bindegewebsbalken  und  Membranen  durch- 
zogen. In  höherem  Alter  kommt  es  nicht  selten  zu  Obliteration  des 
Scheidengewölbes. 

Cysten  in  der  Sch  ei  den  wand  und  im  Hymen  können  sich  in 
jedem  Lebensalter  finden.  Sie  l)leiben  meist  klein,  können  aber  eine 
erhebliche  Grösse  erreichen.  Der  Inhalt  ist  bald  serös,  dünnflüssig 
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klar,  bald  dickflüssig,  braim  und  kann  auch  fettigen  Detritus  und 
Cholesterin  enthalten.  Die  Cystemvand  ist  entweder  mit  Cylinderepithel 
(zuweilen  mit  Flimmerbesatz)  oder  mit  geschichtetem  Plattenepithel  oder 
auch  mit  verschiedenen  Epithelarten  ausgekleidet.  Besondere  Formen 
haben  einen  Endothelbelag  oder  entbehren  einer  zelligen  Auskleidung. 

Die  Cysten  entstehen  theils  aus  den  ausnahmsweise  vorkommenden 
Scheidendrüsen,  theils  aus  Ueberresten  des  GÄRTNEu’scheu  Kanals, 
theils  vielleicht  aus  Resten  eines  rudimentär  entwickelten  MÜLLER’schen 
Ganges,  theils  ans  abgeschnürten  Epithelbuchten  zwischen  Schleimhant- 
falten,  theils  endlich  aus  Lymphgefässen  und  Lymphspalten  oder  anch 
aus  Zerfallsherdeii. 

^'on  zahlreichen  Beobachtern  sind  auch  bei  Schwangeren  und  frisch 
Entbundenen,  in  einzelnen  Fällen  auch  bei  Nichtschwangeren  hirsekorn- 
bis  haselnussgrosse  Bläschen  in  der.  Scheide  gesehen  worden,  welche 
Gas  enthielten,  und  es  ist  diese  Erscheinnng  bald  als  Luftcysten  der 
Vagina  (Schröder),  bald  als  Kolpohyperplasia  cystica  (Wm- 
ckel),  bald  als  Vaginitis  emphysematosa  (Zweifel),  bald  als 
Emphysema  vaginae  (Eppinger)  bezeichnet  worden.  Die  Cysten 
liegen  snbepithelial  oder  etwas  tiefer  im  Bindegewebe;  in  der  Cysten- 
wand finden  sich  meist  Riesenzellen.  Die  Gasbildung  ist  wahrscheinlich 
durch  Mikroorganismen  (Bacillen,  Lindenthal)  verursacht. 

Tuberkulose  der  Scheide  kommt  entweder  im  Anschluss  an  Tuber- 
kulose des  Uterus  oder  aber  ohne  letztere  neben  Tuberkulose  der  Vulva 
vor,  doch  ist  sie  sehr  selten. 

Syphilis  der  Scheide  kommt  in  Forin  von  Initialsklerosen,  Papeln 
und  gummösen  Ulcerationen  vor,  localisirt  sich  hier  aber  weit  seltener 
als  an  den  äusseren  Genitalien  und  der  Vaginalportion  des  Uterus. 
M'eicdie  Schanker  der  Scheide  sind  selten. 

Von  Biudosubstaiizgesclnvülsteu  kommen  in  der  Scheide  Fibrome, 
Fibroniyome,  Myxome  und  Sarkome  vor,  erstere  sind  indessen  ungleich 
seltener  als  im  Uterus.  Fibrome,  Älyxome  und  Sarkome  können  in 
Form  zahlreicher  Polypen  und  traubiger  Bildungen  anftreten.  Sarkome 
treten  schon  bei  kleinen  Kindern  auf  und  bevorzugen  die  vordere 
Scheidenwand,  sind  sehr  bösartig,  greifen  auf  die  Nacl^barschaft  über. 
Sie  können  quergestreifte  Muskelfasern  enthalten. 

Priiuäre  Carciiioiiie  der  Scheide  treten  theils  in  Form  circnm- 
scripter  Tumoren,  theils  als  diffus  über  einen  grossen  Theil  der  Scheide 
sich  ausbreitende  knotige  Infiltrationen  auf.  Durch  Zerfall  der  Neu- 
bildung entstehen  mehr  oder  minder  umfangreiche  Geschwüre. 

Von  Epizocii  und  Epi])hytcii,  welche  in  der  Scheide  Vorkommen, 
sind  Tricliomonas  vaginalis,  Oxyuris  vermiciilaris,  der 
Soorpilz,  sowie  verschiedene  Bakterien  tonnen  zu  nennen, 
Oxyuris  vermicularis  gelangt  gelegentlich  vom  Darm  aus  iu  die  Scheide 
und  verursacht  leichte  Reizungen  und  Jucken.  Der  Soor  bildet  weisse 
Beläge  und  kommt  namentlich  bei  Wöchnerinnen  vor. 

Bei  abnormer  Schlaffheit  und  bei  Verlängerung  der  Scheidenwand, 
wie  sie  z.  B.  durch  chronische  Entzündungen  und  durch  Schwaugei- 
schaften  herbeigeführt  werden,  können  die  vordere  oder  die  hinteie 
Wand  oder  auch  beide  nach  dem  Lumen  der  Scheide  Vorfällen 
oder  am  Scheideneingang  vortreten.  Begünstigt  wird  dieser  .1  rolapsus 
vau'inae  durch  Lockerung  der  Verbiridnng  der  Scheide  mit  dei  Nach- 
barschaft. Sind  gleichzeitig  auch  die  Vorderwand  des  Mastdarms  und 
die  LIinterwand  der  Blase  abnorm  schlaft,  so  buchten  sie  sich,  dem 
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Zuge  der  prolal)irendeii  Scheidenwaiid  folgend,  aus.  Es  bilden  sich  auf 
diese  Weise  als  Rectocelen  und  als  Cystocelen  bezeichnete  Aus- 
stülpungen der  Yorderwand  des  Rectums  und  der  Ilinterwand  der  Rlase. 

Unter  Umständen  wird  auch  eine  Dilatation  der  Rlase  oder  des 
Rectums  zur  Ursache  eines  Scheidenvorfalles  werden.  In  seltenen 
Fällen  kann  die  Hinteiwand  der  Scheide  auch  durch  Ovarialtumoren 
(Ovariocele  vaginalis)  oder  durch  Darmschlingen  (Enterocele 
vaginalis)  oder  durch  Flüssigkeiten,  welche  im  DouGLAS'schen  Raum 
liegen  und  denselben  vertiefen,  eingebuchtet  werden.  Auch  eine  Senkung 
des  Uterus  fühlt  häufig  zu  einem  \'orfall  des  unteren  Theiles  der 
Scheide,  während  der  obere  invertirt  wird.  In  anderen  Fällen  i.st  der 
Prolaps  der  Scheide  das  Primäre  und  zieht  eine  Senkung  des  Uterus 
nach  sich.  Bei  totalem  Prolaps  des  Uterus  ist  die  ganze  Scheide  um- 
gestülpt. 

Verletztnigeii  und  partielle  Zerstörungen  der  Scheide  kommen 
am  häufigsten  durch  eine  Quetschung  und  Zerreissung  während  der 
Geburt  zu  Stande. 

Unter  den  Quetschungen  sind  jene  die  wichtigsten,  welche  zu  Ge- 
websnekrose  und  zur  Bildung  von  Communicationen  oder  Fisteln 
zwischen  dem  Genitalrohr  und  der  benachbarten  Blase  und  dem 
Rectum  führen. 

Sie  entstehen  namentlich  dann,  wenn  der  vorliegende  Kinilstheil 
andauernd  auf  die  zwischen  ihm  und  dem  oberen  hinteren  Rande  der 
Schambeinfuge  liegenden  Weichtheile  drückt,  so  dass  sie  nekrotisch 
werden. 

Am  häufigsten  entstehen  dadurch  Blaseiisclicideiifistoln , weit 
seltener  Communicationen  zwischen  der  Harnröhre  und  der  Scheide, 
oder  zwischen  einem  Ureter  und  der  Scheide,  oder  zwischen  der  Blase 
und  der  Cervix.  Die  Fistelöffnung  ist  bald  eng.  bald  weit,  die  Ränder 
bald  scharf  und  dünn,  bald  callös  verdickt. 

Nächst  dem  Geburtstrauma  führen  geschwürige  Processe  in  dei' 
Umgebung  von  Pessarieu,  sowie  Zerstörungen  der  Scheide,  der  Blase 
und  des  Rectums  durch  Carcinome  am  häufigsten  zu  fistulösen  Ver- 
bindungen zwi^Reu  Scheide  und  Blase  oder  zwischen  Scheide  und 
Rectum. 

Bei  der  Geburt  entstehende  ZeiTcissuiigen  von  grosser  Aus- 
dehnung kommen  am  häufigsten  au  der  hinteren  Scheidenwand  und  am 
Damm  vor  und  können  bis  ins  Rectum  hiueiureichen.  Sie  erheischen, 
um  heilen  zu  können,  operative  Eingriffe.  Heilt  von  hoch  hinauf- 
gehenden Dammrissen  nur  die  Dammwunde,  während  der  Riss  in  der 
Scheide  und  der  Mastdarmwand  offen  bleibt,  so  entstehen  Mastdariu- 
Sehcideiifistelii. 
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§ 294.  Die  nauelifcllauskleidniis,’  sowie  das  subseröse  liiiide- 
]ü:ewebe  des  B(‘ek<‘iis  sind  niclit  selten  der  Sitz  von  Entzündungen, 
welclie  unter  dem  Kamen  Perimetritis  und  Parametritis  zusammen- 
gefasst werden. 

Die  Parametritis  oder  die  Entzündung  des  Beckenzellgewebes  in 
der  Umgebung  der  Scheide,  in  den  breiten  Mutterbändern  und  in  den 
Fossae  iliacae  ist  eine  Erkrankung,  welche  am  häufigsten  im  Puer- 
perium sowie  nach  operativen  Eingriffen  an  der  Scheide  und  der  Cervix, 
seltener  nach  anderen  acuten  Entzündungen  der  Genitalschleimhaut, 
nach  ulcerösen  Processen  im  Rectum,  nach  Entzündungen  der  Becken- 
knochen etc.  auftritt.  Sie  ist  in  ihren  frischen  Stadien  meist  durch 
Anhäufung  zeilig-seröser  Exsudatmassen,  zuweilen  auch  von  Blut  charak- 
terisirt  und  trägt  bei  purulenten  Infectionen  nicht  selten  den  Charakter 
phlegmonöser  Entzündungen,  welche  früher  oder  später  zu  Gewebs- 
vereitcrung  und  zu  Bildung  von  Abscessen  führen,  die  nach  ii'gend 
«inem  der  benachbarten  Ilohlräume  durchbrechen  können. 

Gewöhnlich  erfolgt  eine  Resorption  der  Exsudate,  namentlich  bei 
])uerperalen  und  traumatischen  Formen,  wonach  das  Gewebe,  falls  der 
Ih'ocess  lange  augedauert  hatte,  mehr  oder  weniger  verhärtet  ist.  Es 
verdient  indessen  hervorgehoben  zu  werden,  dass  Eiterherde  sich  Jahre 
lang  im  Gewebe  erhalten  und  danach  auch  wieder  neue  Entzündung, 
unter  Umständen  sogar  Metastasenbildung  in  anderen  Organen  ver- 
ursachen können. 

Die  Perimetritis  oder  die  Pelveoperitoiiitis  kommt  zunächst  nach 
Entzündungen  des  Uterus,  der  Tuben,  der  Ovarien  und  nach  Para- 
nietritis  vor  und  ist  sowohl  im  Puerperium  als  auch  ausserhall)  des- 
selben eine  häufige  Erkrankung. 
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Die  Entzündung  ist  meist  direct  von  den  erwähnten  Theilen  auf 
das  Peritoneum  fortgeleitet.  Zuweilen  geben  auch  Blutergüsse  aus  den 
Ovarien  und  den  Tuben,  welche  sich  in  den  tiefen  Theilen  des  Beckens, 
in  der  Excavatio  vesico- uterina  und  recto-uterina  ansammeln,  Ver- 
anlassung zu  Entzündungen,  und  zwar  dann,  wenn  das  Blut  in  den 
genannten  Räumen  klumpige  Gerinnungsmassen  oder  fibrinö.se  Aus- 
kleidungen bildet.  Nicht  selten  ist  auch  die  Pelveoperitonitis  Theil- 
erscheinung  einer  allgemeinen  Peritonitis  oder  nimmt  ihren  Ausgang 
von  Entzündungen  anderer,  im  Becken  oder  in  dessen  Nachbarschaft 
gelegener  Organe,  so  namentlich  der  Blase,  des  Processus  vermiformis, 
des  Rectunis  und  der  Beckenknochen. 

Die  Entzündungen  tragen  nicht  selten  einen  eiterigen  und  putriden 
Charakter,  so  namentlich  die  puerperalen  Formen,  und  führen  dann 
meist  zu  einer  allgemeinen  tödtlichen  Peritonitis.  Fibrinöse  und  serös- 
fibrinöse oder  eiterig-fibrinöse  Entzündungen  führen  meist  zu  Ver- 
wachsungen der  verschiedenen  Beckenorgane  unter  einander,  welche  in 
Form  von  Strängen  und  Membranen  von  einem  Organ  zum  anderen 
ziehen. 

Wo  diese  Membranen  vornehmlich  sitzen,  hängt  von  dem  Aus- 
gangsort der  Entzündung  ab.  Besonders  häufig  ist  die  Hinterwand  des 
Uterus  mit  der  Vorderwand  des  Rectums,  mit  den  Ovarien  und  den 
Tubarfransen  verwachsen.  In  anderen  Fällen  finden  sich  auch  Ver- 
Avachsungen  des  Uterus  mit  der  Blase,  mit  Darmschlingen,  mit  dem 
Netz  etc.  Zuweilen  Averden  die  VerAvachsungsmembranen  so  reichlich, 
dass  die  Ovarien  und  die  Tuben  kaum  mehr  aus  denselben  heraus- 
zulösen sind. 

ZAvischen  den  Adhäsionsmembranen  kann  in  frischen  Fällen  ent- 
zündliches Exsudat  liegen.  Später  schliessen  sie  nicht  selten  seröse 
klare  Flüssigkeit  ein  und  geAvinuen  dadurch  zum  Theil  das  Aussehen 
von  Cysten. 

ZuAveilen  enthalten  sie  frische  oder  geronnene  Blutmassen,  Avelche 
entAveder  erst  secundär  aus  den  reich  vascularisirten  Membranen  selbst 
oder  auch  aus  dem  Peritoneum  oder  aus  den  Tuben  oder  den  Ovarien 
ausgetreten  sind  und  sich  zAvischen  den  Membranen  angesammelt  haben. 

Bilden  sich  dabei  abgeschlossene  Blutsäcke,  so  bezeichnet  man  den 
Zustand  als  Hämatoeele  intraperitoiiealis  und  unterscheidet  je  nach 
der  Lage  eine  H.  retro uterina  und  eine  II.  anteuteriua.  Erstere 
ist  die  häufigere  und  kann  eine  ganz  erhebliche  Grösse  erreichen,  so 
dass  der  Uterus  stark  nach  vorn  gedrängt,  zuAveilcn  auch  noch  von  ihr 
überlagert  Avird.  Bei  anteuteriuer  Hämatocele  Avird  der  Uterus  in  den 
Grund  des  Cavum  Douglasi  niedergedrückt. 

Jede  Blutung  mit  Bildung  von  Gerinnungsmassen  setzt  einen  neuen 
Reiz  und  damit  neue  Entzündungserscheinungen,  die  so  lange  anhalten, 
bis  das  Extravasat  resorbirt  oder  vollständig  abgekapselt  ist. 

Schliessen  die  Adhäsionsmembranen  Eiterherde  ein , so  können 
<lieselben  ähnlich  Avie  die  parametritischen  Abscesse  nach  den  benach- 
barten Hohlorganen  durchbrechen. 

Primäre  BiiidesubstaiizgeschAvIilste  kommen  in  seltenen  Fällen  im 
breiten  und  runden  Mutterbande  (klyome,  Adonomyome,  Fibrome)  vor. 
Häufiger  Avachsen  subseröse,  gestielte  Fibroide  des  Uterus  zAvischen 
die  breiten  Mutterbänder.  G e s c h av  ü 1 s t e d e r 0 v a r i e n könium 
unter  Umständen  ebenfalls  sich  zum  Theil  intraligamentär  ausbreiten. 
Accessorische  Nebennieren  kommen  in  den  Ligamenta  lata  in 
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<ler  Nähe  der  Ovarien  vor,  und  es  können  ans  denselben  Geschwülste 
entstehen.  Krebse  des  Uterus  und  der  Scheide  brechen  nicht 
selten  in  das  umliegende  Bindegewebe  ein  und  greifen  zuweilen  auch 
auf  das  Peritoneum  über. 

^ In  der  Nähe  der  Tuben  und  auf  den  Tuben  kommen  nicht  selten 
kleine,  mit  Cylinderepitliel  ausgekleidete  Cystelieii  in  grösserer  Zahl 
vor,  welche  wahrscheinlich  aus  Resten  des  WoLFF’schen  Körpers  ent- 
stehen. Grosse  Cysten  entwickeln  sich  zuweilen  im  breiten  Mutterbande 
und  gehen  vom  Parovarium  oder  auch  von  Resten  des  WoLLF’schen 
Ganges  oder  von  abgeschnürten  Theilen  des  MÜLLER’schen  Ganges 
(vergl.  § 285)  aus.  Es  können  sodann  auch  Euterokystome  in  dieser 
Gegend  ihren  Sitz  haben. 
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§ 295.  Die  yerämlerungon  der  äusseren  Genit.alien  stimmen  im 
Allgemeinen  mit  denjenigen  der  Haut  des  übrigen  Körpers  überein, 
nur  in  dem  nach  innen  vom  Hymen  abgegrenzten  Sinus  urogenitalis 
oder  dem  Vestibulum  vaginae  tragen  sie  mehr  den  Charakter  von 
Schleimhautveränderungen. 

Die  verschiedenen  Formen  der  Eiitzüiidungcii,  wie  sie  im  achten 
Abschnitt  als  Erythem,  Ekzem,  Herpes  progenitalis,  Prurigo,  Ulcus 
molle,  .syphilitische  Initialsklerose,  Condyloma  latum,  Akne  und  Furunkel, 
Phlegmone,  Gangrän,  Erysipel  und  Lupus  beschrieben  sind,  kommen 
auch  an  den  äusseren  Genitalien  mehr  oder  minder  häufig  vor. 

Eine  der  häutigsten  Ursachen  von  Entzündungen  der  Schleimhaut 
ist  die  Tripperinfection.  Ebenso  können  auch  Katarrhe  der  inneren 
Genitalien,  bei  welchen  das  Secret  über  die  äusseren  Genitalien  ab- 
fliesst,  ferner  Unreinlichkeit,  Reibungen  beim  Gehen  etc.  mehr  oder 
minder  heftige  Entzündungen  verursachen , die  dui’ch  Röthung  und 
Schwellung,  häufig  auch  durch  Secernirung  von  Eiter  von  Seiten  der 
Schleimhaut  gekennzeichnet  sind.  An  den  Labien  entstehen  nicht  selten 
Exeoriationen. 

Diphtheritische  und  croupöse  Entzündungen  kommen  bei  diphthe- 
ritischen  Darmentzündungen,  bei  puerperaler  Sepsis,  Masern,  Typhus, 
Diphtherie,  Scharlach,  Cholera  etc.  vor  und  sind  zum  Theil  vom  Darm 
oder  von  der  Scheide  und  dem  Uterus  fortgeleitete  Entzündungen.  Sie 
können  unter  Umständen  ihren  Ausgang  in  Gangrän  nehmen. 

Im  Uebrigen  kann  Gangrän  auch  bei  specitischen  Geschwürs- 
bildungen (Ulcus  j)hage(laenicum)  auttreten  oder  .sich  an  schwere 
Störungen  der  Circulation,  Verletzungen  bei  der  Entbindung,  \enen- 
thrombose  und  Hämorrhagieen  etc.  anschliessen. 
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Xoiua  kommt  in  ähnlicher  Weise  wie  in 
Bei  Stauuiiffcii  im  kleinen  Becken  und 


der  Wange  vor. 
an  den  unteren  fixtremi 


täten,  wie  sie  z.  B.  in  Folge  von  Schwangerschaft,  sowie  hei  un- 
compensirten  Klappenfehlern  des  Herzens  etc.  sich  einstellen , sind 
auch  die  Venen  der  äusseren  (ienitalien  üherfüllt  und  dilatirt;  bei 
Eintritt  von  Oedcm  stellen  sich  Schwellungen  ein,  welche  zu  einer 
bedeutenden  Vergrösserung  namentlich  der  grossen  Schamlij»pen  führen. 
Entzündliche  Oedeme  kommen,  abgesehen  von  jirimären  Entzündungen 
der  Vulva,  auch  bei  Entzündungen  der  Nachbarschaft,  z.  l>.  der  Becken- 
knochen oder  des  Beckenzellgewebes,  vor. 

Als  Kraurosis  vulvae  (Breisky)  bezeichnet  man  eine  eigenartige 
Schrumpfung  und  Verengerung  der  Vulva,  bei  welcher  die  Vorsprünge 
der  Clitoris  und  der  kleinen  Labien  verschwinden.  Nach  Orthmanx 

und  Peter  handelt  es  sich  um  eine 
v,_  . fortschreitende  Atrophie  der  Haut  mit 

Schwund  der  elastischen  Fasern,  derEnt- 
zündnngserscheinnngen  voraufgehen. 
Wiederholtes  Kratzen,  veranlasst  durch 
Pruritus,  wird  als  Ursache  angegeben. 

Als  Ulcus  vulvae  rodeiis  bezeichnet 
man  eine  namentlich  bei  syphilitisch  in- 
ücirten  Prostituirten  beobachtete,  mit 
ödematöser  Schwellung  der  Labien  ver- 
bundene Geschwürsbildung,  welche  an 
der  hinteren  Commissur  zwischen  Fre- 
nnlum  und  Hymen  beginnt  und  von  da 
in  das  Dammdieieck  nach  dem  !Mast- 
darni  sowie  nach  der  Harnröhre  sich 
verbreitet  und  starke  Zerstörungen  ver- 
ursacht. Ob  man  den  Process  der  Syphilis 
zuzählen  muss,  ob  auch  Tuberkulose  in 
dieser  Form  vorkommt,  und  ob  zum  Zu- 
standekommen auch  mechanische  Lä- 
sionen nöthig  sind,  ist  schwer  zu  be- 
urtheilen,  und  es  lauten  die 
der  Autoren  verschieden. 

Hyperplastisclic  Bildungen  und 
Fibrome  der  äusseren  Genitalien  kom- 
men theils  angeboren  vor.  oder  wurzeln 
wenigstens  in  einer  congenitalen  Gewebsveränderung,  theils  sind  sie  er- 
worben und  schliessen  sich  dann  namentlich  an  häutig  sich  wiederholende 
oder  chronische  Entzündungen,  sowie  an  Blut-  und  Lymphstauungen  an. 

Zunächst  kommt  eine  übermässige  Entwickelung  der 
kleinen  Schamlii)pen  und  des  Praeputiums  der  Clitoris 
vor,  so  dass  erstere  unter  Umständen  im  späteren  Leben,  ähnlich  wie 
dies  in  der  Fötalzeit  der  Fall  ist,  über  die  grossen  Schamlippen  vor- 
ragen (Fig.  703  h).  Es  kommt  dies  bei  manchen  afrikanischen  Völker- 
schaften als  Easseeigenthümlichkeit  vor  und  ist  unter  dem  Namen  der 
Hottentottenschürze  bekannt. 

Eine  weitere  Form  ihyperi)lastischer  Bildungen  sind  circnmscripte 
pa])i  1 1 oniatöse,  eine  dritte  knotige  oder  lappige,  poly])ösc, 
meist  weiche  Bi  ndegewebswu  che.ru  ngen,  welche  theils  von 
den  Schamlijjpen,  theils  von  den  Hautdecken  der  Clitoris  ausgehen. 


Fig.  703.  Hypertrophie  der 
k leinen  Scham lippen.  »Grosse 
Labien,  b Vergrösserte  kleine  Labien. 
■ ' Gr. 


.\n  gaben 


V„  der  nat. 
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llei  eiuer  vierten  Form  bilden  sich  el e p li an tias tische  Ver- 
grössern Ilgen  einzelner  Tlieile  des  äusseren  Gescldeclitsapi)arates, 
namentlich  der  grossen  Schamlippen,  wobei  dieselben  unter  Umständen 
eine  ganz  kolossale  Grösse  erreichen,  so  dass  sie  bis  zu  den  Knieen 
hiuiinterreichen. 

Die  meisten  papillöseu  ^Yllcheruugen  sind  entzündliche  Bildungen, 
spitze  Kondylome,  seltener  gehören  sie  den  IVarzen  an,  welche  keine 
Beziehung  zu  voranfgegangeuen  Entzündungen  haben. 

Die  knolligen  polyiiösen  Wucherungen  sind  grossentheils  Fibrome 
und  bestehen  aus  einem  schlatfen , häutig  ödeniatösen  Bindegewebe, 
zuweilen  theilweise  auch  aus  Schleimgewebe,  so  dass  sie  als  Myxome 
oder  als  3Iyxoiibrome  bezeichnet  werden  können. 

Die  einen  grösseren  Abschnitt  der  äusseren  Genitalien  betreffende 
Hyperplasie,  die  Elepliaiitiasis,  tritt  theils  in  Form  derber,  speckiger, 
theils  in  Form  weicher,  bindegewebiger  oder  auch  mehr  gallertiger, 
ödematöser  Wucherungen  auf,  durch  welche  die  erkrankten  Theile 
gleichmässig  sich  vergrössern  oder  mehr  oder  weniger  verunstaltet  werden 
und  ihre  Form  verlieren.  Ein  Theil  derselben  hängt  nachweislich  mit 
Entzünduugsprocessen  und  erworbenen  Lymphstaunngen , die  durch 
Lymphdrüsenerkraukungen  und  durch  Veränderungen  an  den  grossen 
Lymphgefässstämmen  herbeigeführt  werden,  zusammen,  gehört  sonach 
der  erworbenen  Elephantiasis  an . In  anderen  Fällen  handelt  es 
sich  um  eine  hyperplastische  Wucherung,  welche  schon  bei  der  Geburt 
vodianden  ist  oder  wenigstens  auf  eiuer  angeborenen  D i s j)  o s i t i o n 
zu  solcher  beruht  und  als  Pachydermatokele  oder  als  Elei)han- 
tiasis  mollis  bezeichnet  wird. 

Zuweilen  besteht  eine  angeborene  L y m p h a n g i e k t a s i e oder 
ein  cavernöses  cystisches  Lymphangiom  der  grossen  Scham- 
lippen oder  der  Inguinalgegeud  und  die  elephautiastische  Wucherung 
hat  sich  im  Gebiete  derselben  eingestellt.  Mitunter  wandeln  sich  die 
tieferen  Schichten  elephantiastischer  Bildungen  in  Fettgewebe  um. 

Von  den  übrigen  (xcschwülstcii  kommt  am  häutigsten  das  Car- 
eiuom  vor,  welches  sowold  von  der  Hautdecke  der  Clitoris  als  auch 
von  den  grossen  oder  kleinen  Labien  aus  sich  entwickeln  kann.  Es 
bildet  papilläre  oder  knotige  Tumoren  oder  Geschwüre,  welche  unter 
Umständen  sich  weit  über  (lie  Umgebung  verbreiten. 

Sarkome  und  Lipome  gehen  am  häufigsten  von  den  grossen  Labien 
aus,  sind  indessen  selten.  Leiomyome,  auch  Adenoinyome  aus  Resten 
des  WoLFF’schen  Körpers,  können  von  dem  äusseren  Ende  des  Liga- 
mentum rotundum  aus  sicli  entwickeln. 

Durch  Dilatation  abgeschnürter  Stücke  des  Canalis  Nuckii  können 
])eritoneale  Cysten  in  den  grossen  Schamlippen  entstehen.  Andere  mit 
ffüssigem  Inhalt  gefüllte  Cysten  der  Vulva  sind  entweder  von  Drüsen 
ausgehende  Retentionscysten  oder  aber  lymphangiektatische  Cysten. 

Comed(men  und  Atherome  entstehen  nicht  selten  aus  den  Talg- 
drüsen der  grossen  und  der  kleinen  Labien.  In  seltenen  Fällen  kommen 
auch  Dermoide  vor. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdienen  noch  die  als  BartlioIiii’scJie 
l)rüs(Mi  bekannten  Schleimdrüsen,  welche  unmittelbar  hinter  den  Bulbi 
vestibuli  liegen  und  an  jeder  Seite  unmittelbar  voi'  dem  Hymen  in 
das  \'estibuluni  einmünden.  Bei  Versto])tung  des  Austührungsganges 
kann  sich  in  den  hinter  der  Verstopfung  gelegenen  Drüsengängen 
Secret  ansammeln,  so  dass  sich  eine  oder  auch  mehrere  Cysten  bilden. 
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welche  sicli  unter  Umständen  nacli  der  Scheide  eröffnen.  In  der  Cysten- 
wand können  sich  Wucherungen  einstellen,  welche  zur  Verdickung  der- 
selben führen. 

Bei  eiterigen  Entzündungen  des  Vestibulums,  wie  sie  nach 
Tripperinfectionen  Vorkommen,  können  die  IlARTHOLix'schen  Drüsen 
an  der  Entzündung  Theil  nehmen,  so  dass  sich  Eiter  in  ihrem  Aus- 
führungsgang ansammelt.  Nicht  selten  hält  der  Entzündungsprocess  in 
den  Drüsen  an,  wenn  er  in  der  Scheide  und  im  Vestibulum  abgelaufen 
ist.  Carcinome  und  Adenome  sind  sehr  selten. 
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3.  Pathologische  Anatomie  des  schwangeren  und  des 
puerperalen  Uterus  und  des  Eies. 

§ 296.  Liegt  das  befruchtete  Ei  im . Uterus  und  beginnt  es  in 
dessen  Höhle  sich  zu  entwickeln,  so  gehen  im  iimseuläron  Pareii- 
cliyiii  Veränderungen  vor  sich,  welche  wesentlich  durch  eine  Ver- 
grösserung  und  Vermehrung  der  vorhandenen  Gewebsbestandtheile  ge- 
kennzeichnet sind.  Mit  dem  Wachsthum  des  Eies  vergrössert  sich 
auch  die  Masse  des  LTterus,  indem  seine  Muskelfasern  sich  vermehren 
und  vergrössern,  so  dass  sie  die  gewöhnlichen  Muskelfasern  an  Länge 
um  das  Acht-  bis  Zehnfache  übertreft'en.  Mit  der  iMuskelhypertrophie 
geht  auch  eine  mächtige  Entwickelung  des  Gefässsystems  parallel,  so 
dass  das  Gewebe  des  Uterus  sowohl  zu  seinem  eigenen  Gebrauch,  als 
auch  zur  Ernährung  des  Kindes  hinlänglich  Blut  erhält.  In  der  zweiten 
Hälfte  der  Schwangerschaft  wird  der  Uterus  durch  die  wachsende  Frucht 
stark  ausgedehnt  und  steigt  aus  dem  kleinen  Becken  bis  in  die  Nähe 
der  Herzgrube  hinauf. 

Die  Selileiiuhaut  des  Uterus  geht  nach  dem  Eintritt  des  Eies  eine 
Wucherung  ein  und  bildet  die  als  )I(Miibraiiae  doeidnae  liekannten 
mütterlichen  Fruchthüllen,  welche  zu  der  Eihülle,  d.  h.  zu  dem  Chorion 
in  enge  Beziehungen  treten  und  bei  der  Geburt  zum  Theil  mit  der 
Frucht  ausgestossen  werden. 

Die  als  Dc^eidmi  vorn  bczeiclmete  mütterliche  Frnchthülle  entspricht  der  ver- 
änderten Schleimhaut  des  Uterus,  mit  Ausnahme  jener  Stelle,  an  welcher  das  El  sich 
einnistet  und  durch  die  Bildung  der  Placcnta  mit  dem  Uterus  in  besonders  innige 
Beziehung  tritt.  Sie  entsteht  durch  eine  Wucherung  der  Uterinschlcimhaut,  bei  welcher 
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die  Drüsen  sich  erweitern  und  ausbuchten,  während  zugleich  auch  das  Gefässnetz  eine 
stärkere  Ausbildung  erfährt.  Im  5.  Monat  erreicht  sie  ihre  höchste  Ausbildung 
und  kann  dann  eine  Dicke  von  einem  Centimeter  besitzen  Sie  besteht  aus  einer 
äusseren  spongiösen  Lage,  innerhalb  welcher  die  Uterindriisen  zu  unregelmässig  ge- 
stalteten Hohlräumen  umgewandelt  sind,  und  aus  einer  inneren  dichten  compacten 
Schicht,  welche  nur  von  spärlichen  Drüsengängen  durchbrochen  wird.  Das  Grund- 
gewebe  setzt  sich  aus  runden,  länglichen  und  polygonalen  Zellen  (Fig.  704  a)  zu- 
sammen, welche  in  einer  amorphen  Grundsubstanz  eingebettet  sind,  zum  Theil  mehrere 
Kerne  besitzen  und  die  Zellen  der  Uterinschleimhaut  in  gewöhnlichem  Zustande  an 
Grösse  bedeutend  übertreffen.  Das  Eiiithel  der  erweiterten  Uterindrüsen  (b)  ist  meist 
würfelförmig  oder  platt  und  da  und  dort  gequollen  und  in  schleimigem  und  fettigem 
Zerfall  begriffen.  In  späteren  Stadien  der  Schwangerschaft  geht  es  in  den  nach 
innen  gelegenen  liohlräumen  ganz  verloren,  in  den  äusseren  erhält  es  sich  dagegen 
dauernd. 


Fig.  704.  Chorion  und  Dccidua  von  einem  Abortus  der  6.  Woche 
(M.  Fl.  Häm.  Eos.),  a Dccidua.  h Uterindrüsen,  c Kleinzelliger  Herd,  d Fibrin- 
schicht. e,  e,  Chorionzotten,  bedeckt  mit  Zellschicht  und  Syncytium.  f Gewucherte 
Zellschicht,  g Freiliegende  Syncytiumzellen.  h Fibrin.  i Blut.  Vergr.  100. 

Die  Dccidua  rcllexa  entsteht  aus  einer  Wucherung  (1er  Decidua  vera,  welche 
am  Rande  jener  Stelle,  wo  das  Ei  sich  eingebettet  hat,^  über'  die  Oberfläche  des  Eies 
hinüberwächst.  Demgemäss  ist  auch  die  Reflexa  der  \cra  im  Allgemeinen  gleich  ge- 
baut. Erst  gegen  den  .ö.  Monat,  zu  welcher  Zeit  bei  zunchnmndem  Wachsthum 
des  Eies  die  Reflexa  mit  der  Vera  verschmilzt,  verschwinden  die  Drüsen  und  die 
Blutgefässe,  so  dass  die  Membran  nunmehr  von  der  Vera  aus  ernährt  wird. 

Als  Dccidua  serotina  wird  jene  Stelle  der  wuchernden  Uterinschleimhaut  be- 
zeichnet, an  welcher  das  Ei  mit  dem  Uterus  in  Verbindung  steht.  Ihi  Bau  ist  dem- 
jenigen der  Vera  ähnlich,  nur  erfährt  hier  das  Gefässsystem  der  Muscularis  und  der 
Mucosa  eine  stärkere  Entwickelung. 

Die  äussere  Hülle  des  Eies,  das  Chorion,  ist  in  den  ersten  Wochen  der 
Schwangerschaft  an  ihrer  ganzen  Oberfläche  mit  gefü.sshaltigen  Zöttchen  bes(2tzt. 
Sie  bestehen  aus  einem  zarten  Bindegewebe  und  sind  an  der  Oberfläche  mit  einer 
doppelten  Epithellage  bedeckt  (Fig.  704  e).  Die  innere  Lage,  die  Langiiax'S  sehe 
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Zollscliiclit  oder  das  Cliorioiiektoderiii,  besteht  aus  hellkernigen  cubischen  Zellen;  die 
äussere  wird  aus  trüb  aussehenden  Protoplasmamassen  mit  sich  dunkel  färl>enden 
Kernen  gebildet  und  stellt  die  als  S.viicytium  bezeichnete  Zellmasse  dar,  welche  wahr- 
scheinlich vom  Deckepithel  des  Uterus  stammt.  An  ausgestossenen  Eiern  findet  man 
vielfach  auch  freiliegende  Syncytiuinklumpcn  (y).  Die  Verbindung  der  Chorion- 
zotten mit  der  Decidua  wird  durch  eine  stärkere  Wucherung  der  Zell- 
schicht eingeleitet  (Langhans),  welche  unter  Bildung  von  Zellsäulen  die 
Oberfläche  der  Decidua  erreichen,  sich  hier  ausbreiten  und  in  innige  Beziehung  zu 
derselben  treten.  Daneben  bilden  sich  noch  Ektoderminseln,  welche  nicht  mit  Decidua 
in  Verbindung  stehen  (f).  Mit  der  weiteren  Entwickelung  des  Eies,  Ixi  welcher  die 
Keflexa  gedehnt  und  verdünnt  wird  und  ihre  Gefässe  verliert,  verfallen  auch  die  in 
ihr  liegenden  Chorionzotten  einer  Rückbildung,  verlieren  ihre  Gefässe  und  wandeln 
sich  in  dünne  Fäden  um.  Im  Gebiet  der  Öerotina,  wo  die  Placenla  sich  entwickelt, 
findet  dagegen  eine  stärkere  xVusbildimg  der  Zotten  statt  und  es  bildet  sich  eine  feste 
Verbindung  der  placentaren  Chorionzotten  mit  der  Serotina.  In  der  Grenzschicht 
der  Decidua  tritt  schon  sehr  früh  dichtes  Fibrin  zwischen  den  Deciduazellen  auf 
(Fig.  704  d),  welches  ^dem  Gewebe  eine  grössere  Derbheit  verleiht  (XiTABUCH’scher 
Fibrinstreifen).  Im  Gebiet  des  Chorion  laeve  bleibt  die  Epithelschicht  erhalten,  im 
Placentargebiet  dagegen  bildet  sie  sich  zurück  und  verschwindet  stellenweise  ganz. 

Das  Syncytium  fehlt  vom  '7,  Monat  ab  im  Gebiet  des  Chorion  laeve  ganz,  am 
Chorion  frondosum  erhält  es  sich  als  Zottenüberzug  dauernd  da,  wo  ihm  fötale  Capillaren 
gegenttberliegen  (Langhans);  so  schwindet  es  z.  B.  an  den  Ektodermsäulen  und  deren 
serotinaler  Ausbreitung.  Durch  Einlagerung  von  iübrin  geht  es  zum  Theil  in  eine 
hyaline,  eigenthümlich  glänzende  Substanz  (kanalisirtes  Fibrin,  Langhans)  über. 

Mit  der  Entwickelung  der  Placenta  erweitern  sich  die  aus  den  Gefä.ssen  der 
Serotina  entstandenen  Bluträume  mehr  und  mehr,  und  bei  voller  Ausbildung  der 
Ersteren  im  vierten  Monat  liegt  zwischen  Serotina  und  Chorion  ein  mächtiger,  von 
den  Chorionzotten  und  den  Fortsätzen  der  Serotina  nur  unvollkommen  in  kleinere 
Sinus  abgegrenzter  Blutraum,  in  welchen  aus  dünnwandigen  Arterien  der  Serotina 
Blut  eintritt,  um,  nachdem  es  die  Zotten  der  Placenta  foetalis  umspült  hat,  theils  in 
eine  an  der  Peripherie  der  Placenta  liegende  Eandvene,  theils  in  Schleimhautvenen, 
welche  sich  in  den  grossen  Blutraum  öffnen,  abzuf Hessen. 

Schon  im  5.  Monat  treten  in  der  Serotina  und  in  dem  daran  angrenzenden 
Muskelgewebe  vielkernige  Rieseuzellen  auf.  Nach  Maechand  stammen  diese  Zellen 
von  dem  Syncytium;  nach  Pels  Leusden  gehen  sie  in  den  ersten  Tagen  nach  der 
Geburt  eine  rasche  Vermehrimg  ein,  wonach  sie  theils  zu  Grunde  gehen,  theils 
neues  Drüsengewebe  und  Bildung  kleiner  Epithelien  produciren.  Vom  S.  Monat  der 
Schwangerschaft  an  stellen  sich  in  einem  Theil  der  weiten  Venen  der  Placenta  uterina 
eine  Thrombose  und  ein  Verschluss  ein,  und  es  ist  wahrscheinlich,  dass  in  dem  da- 
durch sich  steigernden  Hinderniss  für  den  Blutabfluss  die  Ursache  des  Eintrittes  der 
Geburt  (Leopold)  zu  suchen  ist. 

Die  Lösung  der  Placenta  und  der  Eihäute  erfolgt  innerhalb  der  spongiösen 
Schicht  der  Decidua.  Das  ausgestossene  Chorion  und  die  Placenta  sind  danach  von 
einer  dünnen  Lage  decidualen  Gewebes  bedeckt.  Die  tiefste  Schicht  der  Uterusschleim- 
haut, welche  noch  die  Fundi  der  Drüsen  enthält,  bleibt  im  Uterus. 

Nach  Böen,  Feaenkel  und  Cohn  (Fraeiikel  und  Cohn,  Einfluss  des  Corpus 
luteum  auf  die  Insertion  des  Eies,  Anat.  Anx.  XX  1901)  hat  das  Luteingewebe  des 
Ovariums  die  Function,  durch  seine  Secretion  die  Insertion  des  Eies  im  Uterus  vor- 
zubereiten. Werden  die  Corpora  lutea  zerstört,  so  können  die  befruchteten  Eier  sich 
nicht  im  Uterus  einnisten. 

Literatur  über  den  Bau  des  schwangeren  und  puerperalen 
Uterus,  des  C h o r i o n und  der  P 1 a c e n t a. 

Ascho/J)  Zar  Anatomie  der  Uchwangcrschaft,  Bcitr.  v.  Zie(jler  XXV  1S99 ; Tubcn-Placenta, 
A.  J.  Gyn.  60.  Jid.  1900. 

Jicncicisev  u.  Jlofnicler,  Der  xchwangere  n.  kreissende  Uterus,  Stuttgart  1SS7. 
liloch,  Ueber  den  Hau  der  menschl.  Placenta,  Jieitr.  v.  Ziegler  IV  ISSS. 
livoct'H,  Puerperale  Inrolulion  d.  Uterus,  Virch.  .Jrc/i.  141-  Bd.  1S95. 
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Bunim,  Entwickelung  d.  mütterl.  Kreidaufs  in  d.  Placenta,  Arch.  f.  Gtjn.  4S.  Bd.  1892. 
Burckhavd,  Einbettung  d.  Eies  der  .Maus,  Arch.  f.  vdkr.  Anat.  57.  Bd.  1901. 

CollHCCi,  Porzio  materna  della  placenta,  Bologna  1886. 

Ercolani,  Deila  .struUura  anat.  della  caduca  uterina,  Bologna  1874. 

Oottschalk,  Entwickelujigsgesch.  d.  mcnschl.  Placenta,  /irch.  f.  Gyn.  87.  Bd.  1890. 
ran  Ileulcelom,  Placcntation,  Arch.  f.  Anat.  1898  u.  Rec.  de  trav.  II  Leiden  1899. 

IIoJ meier,  Beitr.  z.  Anat.  d.  Entwickelungsgesch.  d.  menschl.  Placenta,  Wiesbaden  1890. 
Kastschvnlio,  D.  Chorionepithel  u.  s.  Rolle  b.  d.  Ilistogen.  d.  Placenta,  vl.  f.  Anat.  1885. 
Kiersnoivskg , Regenerat.  d.  Vterusepithels  nach  d.  Geburt,  Anal.  Hefte,  Wzcsbaden  1894. 
Klcinwächter,  Placenta,  Eulenburg’ s Realencyklop.  XIX  1899  (Bit.). 

Langhans,  Arch.  j.  Gyn.  I u.  VIII  u.  Arch.  f.  Anat.  1897 ; Syncytiuin  u.  Zellschicht, 
Beitr.  v.  Ilcgar  V 1901. 

Pels  Leitsden,  Die  serotinalen  Riesenzellcn,  Z.  f.  Gebh.  86.  Bd.  1897. 

Bohr,  Bezieh,  d.  mütterl.  Gefässe  zu  den  intcrrillösen  Räumen,  Virch.  .1.  115.  Bd.  1889. 
Schmidt,  Syncytiumbildung,  Monatsschr.  f.  Gebh.  1898. 

.Strahl,  Bau  der  Placenta,  Arch.  f.  Anat.  1889 — 1891. 


§ 297.  Die  patliologisclieii  Veräiuleriiiigeii , Avelche  die  Mem- 
hraiiao  (loddiiae  Aväliia'iid  der  Seliwangersehat't  erleiden,  sind  noch 
wenig  gekannt,  trotzdem  siclierlich  ein  Tlieil  der  frühzeitigen  Aus- 
stossnngen  der  Eiei’  auf  Erkrankungen  der  Uterusschleiinhaiit  zurück- 
zufnhren  ist.  Es  sind  zwar  in  der  Literatur  zalilreiche  Mittheilungen 
enthalten,  welche  über  pathologische  Wucherungen,  Entzündungen. 
Indurationen,  fettige  Degenerationen  berichten,  allein  es  dürfte  vieles 
von  dem,  was  als  pathologisch  beschrieben  wurde,  noch  in  das  Gebiet 
des  Normalen  gehören.  Oft  ist  auch  nicht  sicher  zu  bestimmen,  ob 
eine  \'eräiiderung  primär  oder  erst  secundär,  in  Folge  des*  Absterbens 
der  Frucht,  eingetreten  ist. 

Eine  erste  ^'eränderung  stellt  die  abiioviiie  Dicke  der  Deei- 
duae,  namentlich  der  Decidua  vera  dar,  eine  Erscheinung,  welche 
gemeiniglich  als  die  Folge  einer  Endometritis  decidua 
chronica  angesehen  wird.  Die  Veränderungen  sind  wesentlich  an 
ausgestossenen  Eiern  aus  dem  2.  bis  4.  Schwangerschaftsmonat 
beobachtet.  Die  Verdickung  ist  bald  eine  über  die  ganze  Decidua 
vera  ausgebreitete , bald  eine  local  lieschräukte  und  tritt  dann  zum 
Theil  in  knotigen  und  polypösen  Dildungeii  (Endometritis 
decidua  tuberosa  s.  polyposa)  auf.  Da  solche  Wucherungen 
namentlich  bei  Individuen  zur  Beobachtung  kommen,  welche  schon  vor 
der  Schwangerschaft  an  chronischer  Endometritis  gelitten  haben,  so 
scheint  sie  in  Zusammenhang  mit  letzterer  zu  stehen.  Nekrotische 
Herde  tiiid  Leukocyteiiaiisaiiiiiiluiigen  (Fig.  704  c)  sollen  dieser  An- 
schauung eine  Stütze  geben,  doch  kommen  solche  auch  bei  Eiern  vor, 
deren  Weiterentwickelung  lediglich  durch  Traumen  unterhrochen  wurde. 
Im  Uebrigen  ist  die  Beurtheilung  der  Dicke  der  Decidua  an  aus- 
gestossenen Eiern  eine  sehr  unsichere,  indem  die  Lösung  des  Eies  in 
verschiedener  Weise  erfolgt.-  Während  in  einzelnen  Fällen  die  ganze 
Decidua  im  Uterus  verbleibt,  kann  in  anderen  der  grösste  Iheil  der 
Decidua  am  Chorion  haften.  Es  ist  danach  auch  schwer  zu  sagen, 
welche  Rolle  eine  iiiangcl hatte  Entwickelung  der  Decidua  s])ielt. 
Am  ehesten  lässt  sich  eine  solche  dann  annehmen,  wenn  statt  des 
grosszelligen  Deciduagewebes  ein  Gewebe  voi’handen  ist,  das  sich  in 
seinem  Bau  mehr  der  Mucosa  des  nicht  schwangeren  Uterus  nähei’t 
oder  das  degenerative  Zellveränderungen  zeigt. 

Blntniurcii  in  der  Decidua  können  theils  ])riniär,  theils  secundär 
in  Folge  Absterbens  des  Embryos  und  Lösung  des  Pdes  aultreten. 
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Treten  Blutungen  successive  auf  und  gelangt  das  Blut  zur  Gerinnung, 
so  bildet  das  Fibrin  mit  den  Eiliäuten  eine  blutige  Masse,  welche 
blutigem  Fleisch  nicht  unähnlich  i.st  und  als  Throiiib(‘innole  oder 
Fleischmole  bezeichnet  wird.  Der  Fötus  ist  bei  Ausstossung  des 
Eies  entweder  noch  erhalten,  aber  kleiner,  als  er  dem  Alter  des  Eies 
nach  sein  sollte,  oder  aber  resorbirt  tvergl.  § 298).  Letzteres  kommt 
indessen  nur  dann  vor,  wenn  der  Embryo  zur  Zeit  des  Absterbens 
noch  sehr  klein  war. 

In  den  späteren  Stadien  der  Schwangerschaft  gewinnen  unter  den 
TeräiKlenmgen  der  Deciduae  diejenigen  der  Scrotimi  resp.  der  Pla- 
cciita  materiia  die  grösste  Wichtigkeit,  indem  von  dieser  Stelle  aus 
die  Ernährung  des  Fötus  vor  sich  geht  und  Störungen  in  die.sem 
Gewebe  am  ehesten  eine  frühzeitige  Ausstossung  der  Frucht  herbei- 
führen.  Sie  bestehen  wesentlich  in  Verfettung,  hyaliner  Entartung. 
Verkalkung,  Verdickung  und  kleinzelliger  Infiltration  des  decidualen 
Gewebes  und  in  partieller  Thrombose  des  mütterlichen  Blutraumes. 

Die  Ycrfettung  des  decidualen  Gewebes  ist  häufig  an  der  An- 
wesenheit kleiner  weisser  Flecken  in  der  Placenta  materna  zu  erkennen : 
in  anderen  Fällen  ist  sie  nur  mikroskopisch  nachweisbar.  Sie  betriflft 
wesentlich  nur  Decidualzellen , welche  bei  Anwesenheit  von  weissen 
Flecken  stellenweise  vollkommen  zerfallen  sein  können.  Xicht  selten 
finden  sich  neben  der  Verfettung  auch  Kalkahlageruiigeii.  namentlich 
in  der  Nähe  der  Ansatzstelleu  der  Chorionzotteu. 

Die  Verdickungen  halten  sich  im  Allgemeinen  in  engen  Grenzen  und 
sind  meist  durch  eine  Vermehrung  des  Deciduagewebes  selbst  bedingt. 

Die  kleinzellige  Infiltration  tritt  meist  in  Herden  und  Zügen  auf. 
von  denen  die  ersteren  die  Grösse  eines  Tuberkels  erreichen  können. 
Zuweilen  wird  das  Centrnm  der  Herde  von  krümeligen  Massen  ein- 
genommen. 

Die  Throinhoscn  des  nintterlichcn  ßlntrannies  (oft  als  Infarkte 
bezeichnet)  treten  tlieils  in  rundlichen  oder  unregelmässig  gestalteten 
Herden  von  2 bis  30  bis  50  und  mehr  Millimeter  Durchmesser  auf, 
welche  dicht  au  der  Decidua  oder  im  Innern  der  Placenta  foetalis 
liegen,  theils  in  Form  von  Platten,  welche  die  Aussenfiäche  des  Chorion 
bedecken.  Sie  sind  meist  gelblich  - weiss  oder  röthlich  - gelb  gefärbt, 
abgeblassten  Infarkten  der  Milz  ähnlich;  in  ihrem  Gebiete  erscheint 
das  Gewebe  der  Placenta  stets  fester  als  in  den  übrigen  Theilen. 

Die  auf  dem  Chorioii  gelegenen  Herde  sind  compact,  dicht  und 
bestehen  ans  homogenem,  oft  deutlich  geschichtetem  und  von  Spalten 
durchzogenem  Fibrin  (kanalisirtem  Fibrin  Langhans).  Zellige  Ein- 
schlüsse pflegen  sie  nur  wenig  zu  enthalten.  Die  auf  der  Placenta 
materna  gelegenen  beherbergen  oft  weisse,  undurchsichtige  oder  auch 
rostfarbene,  weiche,  breiige  Einlagerungen,  oder  auch  eine  mit  trüber 
odei-  klarer,  farbloser  oder  gelber  oder  bräunlicher  Flüssigkeit  gefüllte 
Höhle.  Sie  bestehen  theils  aus  dichtem,  hyalinem  und  geschichtetem, 
theils  aus  faserigem  Fibrin,  welclies  bald  nur  wenige,  bald  reichliche 
farblose  Kundzellen  und  rothe  Blutkörperchen  einschliesst.  Zuweilen 
bilden  erstere  dichte  Haufen,  so  dass  sie  sich  zu  irgend  einer  Zeit 
stärker  im  Gefässraum  angesammelt  haben  müssen.  Die  ektodermalen 
Zellsäulen  sind  im  Geriunungsgebiet  meist  durch  fibrinoide  Degeneration 
untergegangen.  In  den  erwcicliten  Theilen  bildet  das  Fibrin  körnige,  zu- 
weilen mit  amorphen  oder  krystallinischen  Zerfallsproducten  lother  Blut- 
körperchen oder  mit  frisch  eingedrungenem  Blut  untermischte  Massen. 
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Die  innerhalb  des  Fibrinlierdes  eingeschlossenen  Placentarzotten 
haben  ihr  E])ithel  meist  vollkommen  verloren.  Am  Rande  sind  die 
Kerne  der  Rindegevvebszellen  meist  noch  durch  Färbung  sichtbar  zu 
machen.  Im  Innern  grösserer  Herde  sieht  das  Gewebe  der  Zotten 
meist  trübe  oder  homogen  aus,  die  Kerne  lassen  sich  nicht  mehr  färben, 
die  Gefässe  sind  undurchgängig,  oft  kaum  oder  gar  nicht  mehr  zu 
erkennen.  Olienbar  ist  danach  das  Gewebe  der  Zotten  abgestorben ; zu- 
weilen ist  es  auch  verkalkt.  Die  über  den  Herden  liegende  Decidua 
ist  bald  unverändert,  bald  von  kleinen  Rundzellenherden  durchsetzt. 
Die  darin  eingeschlossenen  Zellen  sind  bald  noch  erhalten,  bald  nekro- 
tisch, kernlos. 

Die  eben  beschriebenen  Veränderungen  sind  sicher- 
lich nur  zum  Th  eil  von  pathologischer  Bedeutung.  So  ist 
schon  die  Verfettung  des  Deciduagewebes  am  Ende  der  Schwangerschaft 
eine  so  häufige  Erscheinung,  dass  nur  höheren  Graden  oder  frühzeitigem 
Auftreten  derselben  eine  erhebliche  Bedeutung  zuerkannt  werden  kann. 

Auch  die  Verdickung  dürfte  grösstentheils  eine  bedeutungslose  in- 
dividuelle Differenz  gegenüber  anderen  Placenten  sein,  welche  theils 
auf  eine  ^Verschiedenheit  der  Entwickelung  der  Serotina,  theils  auf  eine 
Verschiedenheit  der  Lösung  der  Placenten  zu  beziehen  ist.  Für  die  Be- 
urtheilung  der  Dicke  muss  auch  berücksichtigt  werden,  dass  die  Dicke 
der  Serotina  am  Rande  der  Placenta  bedeutender  ist  als  in  der  Mitte. 

Kleinzellige  Herde  sollen  hauptsächlich  bei  Syphilis  der  Mutter 
Vorkommen , doch  liegt . zur  Zeit  noch  nicht  das  genügende  Beob- 
achtungsmaterial vor,  um  aus  der  Beschaffenheit  dieser  Herde  die 
syphilitische  Natur  der  Veränderung  mit  Bestimmtheit  zu  erkennen. 
E])ichorial  gelegene  Gerinnungen,  die  man  als  pathologisch  angesehen 
hat,  sind  ein  constanter  Befund,  und  es  kann  daher  nur  eine  abnorme 
Ausdehnung  derselben  als  pathologisch  angesehen  werden. 

Die  subdecidual  gelegenen  Thrombosen  scheinen  in  grösserer  Aus- 
dehnung besonders  häufig  bei  syphilitischer  Erkrankung  der  Mutter 
aufzutreten,  kommen  indessen  zweifellos  auch  bei  Nichtsyphilitischen 
vor,  namentlich  bei  Frauen,  die  an  Morbus  Brightii  leiden.  Bei  An- 
wesenheit zelliger  Infiltrationsherde  darf  man  ihre  Bildung  vielleicht 
mit  Entzündungsprocessen  in  Verbindung  setzen.  Fehlen  letztere,  so 
ist  ihre  Entstehung  schwer  auf  eine  der  beobachteten  Veränderungen 
zurückzuführen.  Am  wahrscheinlichsten  erscheint  noch,  dass  sie  mit  aus- 
gedehnter Verschliessung  der  abführenden  Venen  zusammenhängt.  In 
anderen  Fällen  mag  eine  primäre  Veränderung  des  Blutes  die  Ursache 
sein.  In  jenen  Fällen,  in  denen  Zottenerkrankungen  vorhanden  sind 
t§  298),  welche  der  Thrombose  vorausgegangen  sein  müssen,  kann  man 
annehmen,  dass  letztere  die  Ursache  der  Thrombose  sind. 

Literatur  über  Veränderungen  der  Meinbranae  deciduac. 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthalten  jt  298  n.  ^ 299. 

§ 298.  Die  Eiliülleii  des  Embryo  bestehen  aus  dem  Amnion  und 
dem  Cliorion,  von  denen  das  letztere  die  Placenta  foetalis  bildet,  die 
ihre  Blutgefässe  aus  dem  Nabelstrang  erhält. 

Das  Amiiioii  besteht  aus  einer  zarten  Bindegewebsmembran  und 
einer  Einthellage,  welche  die  Innenfläche  der  Eiblase  bedeckt  und  .sich 
auch  auf  den  Nabelstrang  fortsetzt. 

Das  Cliorioii  bildet  die  äussere  bindegewebige  Hülle,  ist  an  seiner 
äusseren  Fläche  ebenfalls  mit  Epithel  bekleidet  und  erhält  sehr  bald 
einen  Zottenbesatz,  der  von  den  Umbilicalgefässen  aus  mit  Blutgefässen 
versehen  wird.  Im  weiteren  Verlaufe  der  Entwickelung  erhalten  die 
Zotten  an  jener  Stelle,  wo  die  Placenta  entsteht,  eine  mächtige  Aus- 
bildung (Chorion  frondosum),  Avährend  sie  in  den  übrigen  Theileu  sich 
zurückbilden  (Chorion  laeve).  Die  Chorionzotten  besitzen  eine  aus 
cubischen  hellkeruigen  Zellen  bestehende  Zellbekleidung,  die  Laxghaxs- 
sche  Zellschicht,  oder  das  Chor  in  ekto  denn  und  über  denselben 
einen  alsSyncytium  bezeichneten  Belag  aus  einer  trüb  aussehenden 
kernhaltigen  Protoplasmamasse. 

Die  Placenta  bildet  am  Ende  der  Schwangerschaft  ein  kuchen- 
förmiges  Organ  von  ungefähr  3 cm  Dicke  und  14 — 10  cm  Breite  und 
einem  Gewicht  von  500  g und  darüber.  Der  fötale  Theil  liesteht  aus 
dem  Amnion,  dem  aufgelagerten  Chorion  und  den  von  demselben  ab- 
geheuden,  dendritisch  verzweigten,  gefässhaltigen  und  mit  dem  ekto- 
dernialen  Epithel  und  dem  Syncytium  bedeckten  Zotten,  welche  nach 
aussen  von  der  Placenta  materna  überlagert  sind.  Die  Zotten  sind 
durch  Furchen,  in  welche  Fortsätze  der  Placenta  materna  eintreten,  in 
einzelne  Lap])en  getheilt,  welche  als  Kotyledonen  bezeichnet  werden. 

Wie  weit  eine  m an gel hafte  Bildung  der  fötalen  Hüllen  vor- 
kommt und  welche  Rolle  eine  mangelhafte  Entwickelung  oder  eine 
primäre  Begeneration  des  Cliorion  und  seiner  Zotten  bei  den  häufigen, 
in  den  ersten  Monaten  erfolgenden  Aborten  spielt,  ist  nicht  sicher  zu 
entscheiden.  Von  Wichtigkeit  scheinen  unter  dem  Einfluss  im  mütter- 
lichen Blut  vorhandener,  schädlich  wirkender  Substanzen  auftretende 
Degenerationen  am  Chorionei)ithel  zu  sein  (Laxghaxs). 
welche  namentlich  die  Zellsäulen  betreffen,  welche  die  \*orbindung  der 
Chorionzotten  mit  der  Oberfläche  der  Decidua  vermitteln  und  sich  an 
der  Oberfläche  derselben  ausbreiten.  Sodann  kommen  auch  abnorme 
Kleinheit  und  Gefässlosigkeit  der  Zotten.  Aufciuellung, 
schleimige  und  hyaline  Degeneration  und  Nekrose  ihres 
Bindegewebes  vor,  \'erändernngen,  welche  theils  Folge  des  Todes 
<les  Embryo . theils  Folge  von  Decidnaorkrankungen  und  Syncytium- 
degenerationen  sind,  die  eine  ilirecte  Einwirkung  dos  mütterlichen 
Blutes  anf  das  Zottengowebe  gestatten. 
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lIyi)ertropliis(*ho  Eiitwickoluiig  und  blasige  Eiitartimg  doi' 
1 horioiizotten  können  sowolil  in  den  ersten  Schwangerscliaftsnionaten 
als  anch  später  auttreten  und  sich  über  die  ganze  Oberfläche  des  Eies 
oder  nur  über  einzelne  Theile  desselben,  z.  B.  die  Placentarzotten  oder 
einen  Theil  derselben,  einen  Kotyledon,  erstrecken. 

Die  hypertrophischen  Zotten  sind  grösser  als  normal,  und  ihre 
Zweige  sind  vielfach  kolbig  angeschwollen.  Bestehen  sie  aus  Binde- 
gewebe, so  kcinn  inan  die  Bildung  als  ein  Eibvoiu  der  Placenta  be- 
zeichnen. Bei  Eintritt  blasiger  Entartung  sclnvellen  die  einzelnen 
Zweige  noch  stärker  an  und  w'erden  zu  keulen-,  spindel-  und  kugel- 
förmigen Gebilden,  welche  Traubenbeeren  mit  zarter  Hülle  oder  auch 
zartwandigen  Blasen  ähnlich  sehen  (Fig.  705),  so  dass  die  Bildung  den 
Namen  Blaseiimole  oder  Traubeiiiiiole  erhalten  hat. 

Die  einzelnen  Blasen 
haben  einen  Durchmesser 
von  2 bis  12  und  mehr  Milli- 
meter und  hängen  an  dünnen 
Stielen , welche  anderen 
Blasen  oder  dem  Chorion 
selbst  aufsitzen.  Das  Ge- 
w'ebe  besteht  aus- spärlichen 
Zellen  und  Fasern,  welche 
durch  mehl'  oder  minder 
grosse  Mengen  von  Flüssig- 
keit auseinandergedrängt 
werden. 

Bei  frühzeitigem  Auf- 
treten der  Entartung  sind 
die  Zotten  arm  an  faserigem 
Gewebe.  Bei  späterem  Ein- 
tritt der  Veränderung  sind 
sie  mehr  fibrös,  ödematösem 
Bindegewebe  ähnlich.  Die 
epitheliale  und  syncytiale  Be- 
deckung der  Zotten  kann  so- 
wohl Wucherungsvorgänge, 
als  auch  Degenerationser- 
scheinungen zeigen. 

Die  Ursache  der  Hypertrophie  und  der  blasigen  Metamorphose  der 
Chorionzotten  ist  nicht  bekannt.  Zinveilen  tritt  die  Entartung  nur  auf 
Theile  des  Chorion  oder  auf  Theile  der  Nabelschnur  beschränkt  auf, 
während  die  Zotten  frei  bleiben. 

Bei  ausgebreiteter  Entartung  der  Zotten  geht  der  Embryo  meist 
zu  Grunde  und  kann  zur  Zeit  der  Ausstossung  kleinerer  Eier  voll- 
ständig resorbirt  sein.  Die  Eihäute  können  nach  dem  Tode  des  Embryo 
noch  längere  Zeit  im  Uterus  verbleiben  und  bei  genügender  Ernährung 
durch  die  Deciduae  auch  noch  fortwachsen.  Bei  beschränkter  Ent- 
artung der  Eihäute  ist  der  Fötus  entweder  missbildet  und  in  seiner 
Entwickelung  zurückgeblieben  oder  normal  entwickelt.  Bei  Amvesenheit 
von  zwei  Eiern  im  Uterus  kann  das  eine  sich  normal  entwickeln, 
während  das  andere  zur  Traubenmole  entartet. 

Die  Enden  der  entarteten  Zotten  der  Traubenmolen  sind  fheils 
frei,  theils  mit  der  Uterusschleimhaut  verbunden  und  können  unter 


Fig.  705.  Zotten  einer  Traubenmole. 
Natürliche  Grösse. 
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Umstämlen  mit  letzterer  so  fest  verwachsen  sein,  dass  sie  bei  Aus- 
stossnng  der  Eiliäute  sitzen  bleiben.  Es  sind  ferner  auch  vielfach  Fälle 
beobachtet,  in  denen  die  Zotten  weiter  gewuchert  und  in  die 
Substanz  der  Uterus  wand  tiefer  ein  gedrungen  waren. 

Sehr  häufig  treten  bei  Anwesenheit  von  Traubenmolen  Blutungen 
aus  den  Deciduae  auf,  und  es  entstehen  auf  diese  Weise  mannigfache 
Corabinationen  von  Blasen-  und  Thrombenmolen. 

Von  den  ATM’äluleruiigcu  der  riaccnta  foetalis,  welche  ausser 
Beziehung  zu  der  Molenbildung  stehen,  kommen  am  häufigsten  fettig(‘ 
Degen eratioiieii,  Verkalkungen  und  Nekrose  einzelner  Zotten  vor. 
Letztere  ist  meist  ein  Folgezustand  der  früher  erwähnten  Thrombose 
der  Placentarsinus.  Verfettung  und  Verkalkung  kommen  dagegen 
auch  soust  häufig  vor,  so  dass  die  Verfettung  einzelner  Zellen  des 
Chorionepithels  oder  der  Zotten  am  Ende  der  Schwangerschaft  kaum 
als  pathologisch  angesehen  werden  kann.  Die  Bildung  fibröser  Ver- 
dickungen in  Form  etwas  prominenter  Flecken  im  placentaren  Choriou 
ist  ebenfalls  eine  in  das  Gebiet  des  Normalen  gehörende  Erscheinung. 

Entznndliclie  Veränderungen  in  Form  abgegrenzter  oder  übei- 
grössere  Strecken  verbreiteter  Ideiiizelliger  Liflltrationen  kommen 
sow'ohl  im  Chorion  als  auch  in  den  Placentarzotten  und  dem  Nabel- 
strang vor  id  begleiten  mit  Vorliebe  die  Gefässe.  Im  placentaren 
Chorion  ne’  ,aen  dieselben  zuweilen  nicht  nur  die  Bindegewebsschicht 
ein,  sonde  n dringen  auch  in  die  an  der  Aussenfläche  derselben  ge- 
legene zellige  Schicht,  welche  gegen  Ende  der  Schwangerschaft  sich 
schon  normaler  Weise  da  und  dort  in  hyalines,  von  Lücken  durch- 
zogenes Fibrin  umzuwandeln  pflegt. 

Es  sind  ferner  bei  Anwesenheit  von  entzündlichen  Veränderungen 
die  Zotten  zuweilen  verdickt  und  ihr  Gewebe  hyperplasirt,  doch  hält 
es  schwer,  bei  geringfügigen  Veränderungen  ein  sicheres  Urtheil  zu 
erreichen,  ob  eine  Zotte  hypertrophisch  ist  oder  nicht. 

Bei  Entzündung  des  Chorion  und  der  Nabelschnur  sind  zuweilen 
auch  die  Wände  der  Nabelschnur-  und  Choriongefässe 
zellig  infiltrirt  (Fig.  70G  c)  oder  auch  fibrös  verdickt,  in 
seltenen  Fällen  auch  zum  Theil  verkalkt,  und  es  können  auf  der 
veränderten  Intima  sich  weisse  oder  gemischte  Thromben  bilden. 

Die  letzterwähnten  Veränderungen  kommen  hauptsächlich  bei  gleich- 
zeitiger syphilitischer  Erkrankung  des  Fötus  und  der  Mutter  vor. 
und  es  können  die  intiltrirten  und  verdickten  Gefässwände  dabei  auch 
noch  nekrotische  Herde  einschliessen  (Fig.  70G  c),  so  dass  Bildungen 
entstehen,  die  man  als  Gummiknoten  bezeichnen  kann.  Unter  denselben 
Bedingungen  scheint  auch  eine  ausgebreitete  Hyperplasie  der  Placentar- 
zotten (Frankel)  vorzukommen. 

Tuberkulose  der  Placeuta  ist  selten,  doch  kommen  Fälle  vor,  in 
denen  sich  in  den  Chorionzotteu  typische  Tuberkel  bilden. 

^'ou  Veräuderuugeu  der  Grösse  und  Form  der  Placeuta  sind 
zu  erwähnen : abnorme  Grösse  und  abnorme  Kleinheit  der  Placeuta. 
Theilung  derselben  in  2 bis  7 kleine  Placenteu  und  Umgestaltung  der- 
selben in  ein  hufeisenförmiges  Gebilde  hei  Sitz  in  der  Nähe  des  inneren 
Muttermundes.  Nicht  selten  kommt  auch  die  als  Placeuta  marginata 
bezeichnete  Form  vor,  bei  welcher  in  einiger  Eulfernnng  vom  Placentar- 
rande  ein  weisser,  aus  Decidiiagewebe,  Chorionzotteu,  Fibrin  und  Kalk- 
ablagernngen  bestehender  Streifen  die  Placeuta  in  mehr  oder  minder 
grosser  Ausdehnung  umfasst  (ü.  Küstner). 
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Die  Länge  der  Nabelschnur  ist  sehr  wechselnd  und  kann  ini 
xlaxinuim  l.Ücni  erreichen,  während  sie  andererseits  wieder  so  gering 
werden  kann,  dass  die  Placenta  unmittelbar  dem  Nabel  aufsitzt.  Ge- 
wöhnlich luserirt  sie  sich  annähernd  in  der  Mitte  der  Placenta,  nicht 
selten  jedoch  auch  am  Rande  (Insertio  marginalis) ; in  seltenen  Fällen 
kann  sie  auch  ausserhalb  der  Placenta  sich  in  das  Chorion  einsenken, 
so  dass  die  Gefässe  erst  von  da  aus  nach  dem  Fruchtknoten  ziehen 
(Inseitm elanieiitosa).  on  den  beiden  Nabelarterien  kann  eine  fehlen 
(Fig.  lOb),  doch  ist  dies  selten. 


Fig.  706.  Nabelfitrang  eines  syphilitischen  Neugeborenen  mit 
einer  einzigen  Arterie  (M.  Fl.  Häm.),  a Arterie,  b Vene,  c ZelJiger  Herd  mit 
centraler  Nekrose.  Vergr.  8. 

Häufig  kommen  an  der  Nabelschnur  Knoten  und  Torsionen 
vor,  doch  ereignet  es  sich  nur  selten,  dass  daraus  Circiilationsstörungen 
entstehen,  welche  das  Absterben  des  Fötus  bedingen.  Die  Torsionen 
bei  abgestorbenen  Früchten  sind  grösstentheils  nach  deren  Tod  ent- 
standen (Rüge,  Martin).  Sehr  häufig  ist  die  Nabelschnur  um  irgend 
einen  Theil  des  Körpers  geschlungen,  doch  führt  dies  selten  zum  Tode 
oder  zur  Verstümmelung  der  Frucht. 

Als  Hydraiiiiiion  bezeichnet  man  eine  übermässige  Anhäufung  von 
Fruchtwasser,  so  dass  am  Ende  der  Schwangerschaft  die  Menge  des- 
selben 1 — fi/j  Kilo  weit  übersteigt. 

Ein  chronisches  Ilydramnion  kommt  neben  sonstigen 
Oedemen  und  Hydropsieen  der  Mutter,  sowie  bei  hypertro])hischer  Ent- 

Ziegler,  r.ehrb.  d.  spec.  path.  Anat.  10.  Aud. 
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Wickelung  der  Placenta,  bei  Verdickung  der  Deciduen  und  bei  Persistenz 
de]-  Gefässe  des  Chorion  laeve  (Jungbluthj,  welche  normaler  Weise 
obliteriren,  vor. 

Ein  acutes  Hydramnion  tritt  am  häufigsten  im  vierten  bis 
sechsten  Monat  auf  und  kann  in  wenigen  Wochen  so  bedeutend  werden, 
dass  der  Uteius  stärker  ausgedehnt  wird  als  sonst  am  Ende  der 
Schwangerschaft.  Die  Ursache  dieser  Erscheinung  ist  nicht  bekannt. 

Bei  abnorm  geringer  Menge  des  Fruclitnassers  bilden  sich  zu- 
weilen Falten  und  abnorme  Verbindungen  des  Amnion  mit  der  Haut 
mit  consecutiver  Missbildung  der  verwachsenen  Stellen. 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthalten  § S97  u.  S99. 


§ 299.  Die  Lösung  des  Eies  bei  der  Geburt  erfolgt  in  der  spongiösen 
Schicht  der  Decidua  vera  und  serotina,  wobei  die  Dicke  des  restirenden 
und  demgemäss  auch  des  ausgestossenen  Theiles  der  Schleimhaut  er- 
heblich variii-en  kann.  Der  zurückblcibende  Theil  besteht  aus  dem 
zellreichen  Gewebe  der  tiefen  Schleimhautlagen  und  aus  den  Fundi  der 
Drüsen,  deren  Epithel  sich  bis  ans  Ende  der  Schwangerschaft  erhalten 
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hat.  Bei  Abortiis  wird  ebenfalls  der  grössere  Tlieil  der  Decidua  mit 
dem  Ei  ausgestossen,  doch  kann  bei  frühzeitigem  Abgang  der  Frucht 
auch  die  ganze  Decidua  im  Uterus  verbleiben. 

Sofort  nach  der  Entbindung  beginnt  eine  regenerative  Wuelie- 
ruiig  der  Sehleimliaiit,  doch  werden  in  den  ersten  Tagen  noch  zahl- 
reiche Theile  der  oberflächlichen  Schleimhaiitlagen  abgestossen,  und  es 
sickert  aus  den  Gefässen  auch  noch  mehr  oder  weniger  Blut  aus.  so 
<lass  die  hyperämische  Schleimhaut  noch  eine  gewisse  Zeit  lang  mit 
flüssigem  und  geronnenem  Blut  und  mit  abgestossenen  oder  im  Ab- 
stosseu  begritteneu,  verfetteten,  grauweissen  oder  gelblichweissen  Schleim- 
hautfetzen belegt  ist.  Gleichzeitig  besteht  auch  eine  Emigration  von 
Zellen,  welche  sich  den  abgestossenen  Schleimhantfetzen  und  dem  Blute 
beimischeu  und  mit  diesen  als  Lochialsecret  aus  dem  Uterus  abfliessen. 

Sowohl  au  der  Placentarstelle  als  auch  ausserhalb  derselben  wird 
ein  neues  Schleimhautgewebe  mit  Uterindrüsen  gebildet,  Au  ersterer 
schreitet  zugleich  die  Organisation  der  Thromben,  welche  schon  vor 
der  Geburt  begonnen  hat,  rasch  fort,  so  dass  die  nach  der  Geburt 
buckelartig  über  die  Innenfläche  vorragenden  grossen  thrombosirten 
Venen  der  Schleimhaut  und  des  angrenzenden  Muskelgewebes  niehi' 
und  mehr  sich  verkleinern  und  in  die  Tiefe  znrückzieheu. 

Nach  Ablauf  von  4 — G Wochen  pflegt  die  Regeneration  der  Schleim- 
haut beendet  zu  sein,  doch  ist  die  Raschheit  der  Regeneration  grossen 
individuellen  Schwankungen  unterworfen  und  kann  durch  verschiedene 
Einflüsse,  z.  B.  durch  allgemeinen  Kräfteverfall.  Tuberkulose  etc.  sehr 
erheblich  verzögert  werden. 

Solange  die  Regeneration  nicht  einen  gewissen  Grad  erreicht  hat, 
ist  die  Schleimhaut  des  Uterus  als  eine  Wundfläche  anzusehen,  indem 
zwischen  den  Drüsen  ein  Epithel  an  der  Innenfläche  fehlt,  so  dass 
Lymphgefässe  und  Blutgefässe,  ohne  durch  eine  Epitheldecke  geschützt 
zu  sein,  bis  au  die  Oberfläche  treten. 

Wird  ein  Ei  frühzeitig  oder  am  Ende  der  Schwangerschaft  aus- 
gestossen, so  ereignet  es  sich  nicht  selten,  dass  Tlieilc  der  Eiliäiite 
odei‘  der  Plaeenta  iiii  Uterus  Zurückbleiben  und  dass  auch  die 
Decidua  uiivollstäudig  abgestossen  wird.  In  den  meisten  Fällen 
werden  diese  Eihäute  und  Deciduareste  noch  nachträglich  ausgestossen 
oder  durch  Kunsthülfe  entfernt,  doch  können  dieselben  auch  Wochen 
und  IMonate  lang  im  Uterus  bleiben  und  weitere  Veränderungen  vei'- 
ursachen. 

Die  häufigste  Folge  von  Bedeutung  ist  das  Auftreten  von  Blutuiigeii 
und  die  Bildung  von  Fibriuiudypeii  ('Deciduapolypeu,  Chorion- 
p 0 1 y p e n und  P 1 a c e n t a r p o 1 y p e n)  oder  Uteruslisiuiatoiueii,  welche 
in  der  Weise  erfolgt,  dass  das  aussickernde  Blut  theilweise  gerinnt, 
so  dass  der  Decidua-  oder  Eihaut-  oder  Placentarrest  von  Gerinnungs- 
massen durchsetzt  und  umschlossen  wird  (Fig.  707  a,  b,  c,  d).  Finden 
fortgesetzt  neue  Blutungen  statt,  so  können  diese  Hämatome  bis  zu 
faustgrossen  Bildungen  heranwachsen  und  schliesslich  sich  in  die  Cervix 
verdrängen.  Bei  langem  Bestand  zeigen  die  äusseren  Schichten  der 
Gerinnungsmasse  eine  bedeutende  Derbheit,  während  die  inneren 
Schichten  zum  Theil  erweicht  sein  können.  An  ihrer  Basis  sind  die 
Polypen  mit  der  Schleimhaut  verwachsen. 

' Sowohl  nach  Aborten  als  nach  rechtzeitig  erfolgten  Gel)iirten  und 
nach  Abgang  von  Blasenmolen  können  sich  im  Utei'us  maligne  ge- 
sclnvulstai-tisre  Wuelieningeii  (Mitwiekelii,  welche  ähnlich  wie  die  ge- 

uo* 
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wölinliclieii  Placentarpolypeii  mit  Blutungen  und  Fibrinabscheidungen 
sich  verbinden,  zugleich  aber  in  die  Wand  des  Uterus  eindringen, 
dieselbe  unter  fortgesetzter  Blutung  zerstören,  unter  Fhnständen  bis 
zu  localem  Durchbruch  der  Wand,  welche  ferner  auf  dem  Blutwege 
Metastasen  in  anderen  Organen  machen  oder  auch  innerhalb  des  Genital- 


Fig.  707.  Sechs  Wochen  alter  Placentarpolyp  pI.  Fl.  Häm.),  o Pla- 
centarzotten.  b Epithel,  c Fibrin,  d Eothe  Blutkörperchen.  Verg.  45. 


Fig.  708.  Schnitt  aus  einem  placentaren  Carcinom  an  der  Ueber- 
gangsstelle  in  die  Uteruswand  (vergl.  v.  Kahldex  1.  c.).  a .Muscularis  des 
Uterus,  h Grosser  venöser  Blutraum,  c Thrombus,  d Intravasculäre  Chorionszottc 
mit  gewuchertem  Syncytium  in  einem  gro.sscn,  nach  innen  eröffncten,  mit  Thromben 
besetzten  Bhitraum.  d^  Der  Gefässwand  aufsitzende  cpitlieliale  Wucherung,  e Wuchernde 
Epithelmasse,  welche  in  ein  kleineres  Gcfä.«s  eindringt.,  f Haufen  gewucherten  Epithels 
innerhalb  der  Venen  der  Uterusinnsculatur.  g Thrombus,  h Wuchernde  Zellen  in 
der  Venenwand.  Vergr.  70. 


Carcinome  des  Chorions  und  der  Placenta. 
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rolires,  z.  B.  in  der  Cervix  oder  in  der  Scheide  secnndäre  Implantations- 
knoteu  bilden. 

Die  Wiudieriiiig-  geht  von  der  Zellbekleiduiig  der  Zotten  aus, 

und  es  dringen  die  wuchernden  Zellinassen  theils  in  zusaniinenhängenden 
polypösen  Bildungen  (Fig.  708  d,  d,,  e),  theils  in  Form  zerstreuter 
Zellhaufen  {f)  in  die  Blutgefässe  des  Uterus  {h,  e,  f,  g)  ein  und  ver- 
ursachen dadurch  Blutungen,  Gerinnungen  (r/)  und  Gewebsnekrose. 

Die  ^Yucheruug  enthält  oft  zwei  deutliche  von  einander  unterscheidbare 
Zellformationen,  hellkernige  Zellen  vom  Charakter  des  Chorionektoderms 
(Fig.  7 09  a)  lind  trübe  aussehende  Zellmassen  mit  dunkel  sich  färbenden 


Fig  709.  Intravasculär  gelegener  Epithelzapfen  eines  placen- 
taren  Carcinoms  (Form.  Alk.  Häm.  Eosin).  a Ektoclermale,  b syncytiale  Zellen. 
e Blutgefässwand,  d Blut.  Vergr.  40. 

Kernen  vom  Charakter  des  Syncytium  (h).  Es  kommt  indessen  auch  'OG 
dass  man  nur  Zellmassen  findet,  die  syncytialen  Charaktei  tiagen.  BG" 
standtheile  von  Zottenstroma  sind  im  Zusammenhang  mit  den  Zell- 
massen nur  selten  nachzuweisen,  können  aber  auch  inneihalb  dei 

Uterusmusculatur  Vorkommen.  . , , , • ry  m 

Betrachtet  man  das  Syncytium  als  Uteriuepithel,  das  inneie  Zelllagei 
als  Ektoderm  des  Chorion,  so  muss  man  die  Geschwulst  als  ein  malignes 
Epitlieliom.  oder  Careinom  der  riaeenta  resp.  der  Deeidua  und  des 
{’liorioii  aiiffassGn,  dessen  Zellen  theils  inütterlicliei,  theils  tötalei  Ah- 
kunft  sind.  Sowohl  die  iirimären  Tumoren  als  auch  Metastasen  zeigen 
oft  ein  ausserordentlich  rasches  AVachsthum,  so  dass  in  8 14  lagen 
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Knoten  von  Walnuss-  bis  Hühnereigrösse  entstehen.  Diese  Erscheinung 
erklärt  sich  dadurch,  dass  diese  Bildungen  fauch  die  Metastasen)  grossen- 
theils  aus  geronnenen  Blutmassen  bestehen. 

Von  verschiedenen  Autoren  wird  die  Bildung  auch  als  Deciduoma  nialignum 
oder  auch  als  Sarkoraa  deciduocellulare  (S.Xxger)  bezeichnet,  Namen,  von 
denen  der  erstere  sich  insofern  rechtfertigen  lässt,  als  das  Syncytium  von  der  zur 
Decidua  gewordenen  Uterusschlcirahaut  abstammt.  Die  Bezeichnung  Sarkom  würde 
dagegen  nur  dann  eine  passende  sein,  wenn,  wie  ursprünglich  angenommen  wurde, 
die  in  Rede  stehende  Bildung  von  den  grossen  Bindegewebszellen  der  Decidua  ihren 
Ausgang  nehmen  würde,  oder  dass  das  Syncytium  aus  Bindegewebszellen  der  Decidua 
Endothelien  der  Blutgefässe  [Pfaxxexstiel]  entstände,  beides  Annahmen,  deren 
Richtigkeit  nach  den  bisher  vorliegenden  Untersuchungen  über  die  Syncytiumbildung 
und  über  den  Bau  chorionialer  oder  placentarer  Epitheliome  höchst  unwahrscheinlich  ist. 


Literatur  über  placentare  Pibrinpolypen  und  maligne 
chorio-deciduale  Wucherungen. 

Ajifelstedt  u.  Aschoff,  Bösart.  Tumoren  der  Cborionzotlen,  A.  /.  Gyn.  SO.  Bd.  1893. 
Braenkel,  Vom  Epithel  der  Chorionzotten  ausgeh.  Carcinome,  Arch.f.  Gyn.  48-  Bd.  1894; 
Blasenmolen  u.  ihre  Bezieh,  zu  den  malignen  von  den  Chorionzotten  ausgeh.  Tumoren 
A.  f.  Gyn.  49.  Bd.  1895 ; Chorionepitheliom,  Eulenburg’s  Jahrb.  IX  1900. 

Ereuncl,  Bösart.  Tumoren  d.  Chorionzotten,  Z.  f.  Gyn.  84.  Bd.  1896. 

Gottschalle,  Sarcoma  chorio-deciduo-celhUarc,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1893;  Sarkom  der 
Chorionzotten,  Arch.  f.  Gyn.  4b.  Bd.  1894- 
1,’.  Kahlden,  Ueber  destruirende  Placentai~polypen,  Cbl.  f.  allg.  Palh.  II  1891. 

Kelly  u.  Teaclier,  Deciduoma  malignum,  J.  of  Path.  V 1898. 

Kievsnou-slei,  Regeneration  d.  Ulerusepithels  nach  d.  Geburt,  Anat.  Hefte  1894- 
Kleinu'ächter,  ßlolenschwangcrschaft,  Eulenburg’s  Realencyklop.  XV  1897. 

Koettnitz,  Maligne  chorio-deciduale  Tumoren,  D.  med.  Woch.  1883. 

Marchand,  Ueber  die  decidualcn  Geschwülste,  Monatsschr.  f.  Gebh.  I 1895;  Maligne* 
Chorionepitheliom,  Z.  f.  Gebh.  39.  Bd.  1898. 

Meyer,  Zerstörende  Wuehei-ung  zurückgeblieb.  myxomat.  Chorionzotten,  -4.  /.  Gyn.  SS.  Bd. 
Münzer,  Chorioepithelioma  malignum,  Cbl.  f.  a.  Palh.  XIII  1902  (Lit.). 

Pestalozza,  Sarcoma  deciduo-celhdare,  An/i.  di  Ostelr.  1895. 

Pfannenstiel,  Syncytium  und  Deciduoma  malignum,  Cbl.  f.  Gyn.  1898. 

Pfeifer,  Deciduoma  malignum,  Prag.  med.  Wochenschr.  1890. 

Sänyer,  Sarcoma  uteri  deci duo-cellulare,  -Irch.  f.  Gyn.  44-  Bd.  1893. 

Steinhaus,  Chorionepitheliom,  Cbl.  J.  a.  Path.  X 1899. 

Williams,  Deciduoma  malignum,  Johns  Hopkins  Hosp.  Rep.  IV  1895. 

Zahn,  Perforation  der  Uteruswandung  durch  einen  Placentarpolypen  mit  nachfolgender 
Hämatokele  retro-uterina,  Virch.  Arch.  96.  Bd.  1884. 

Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  § 298. 

§ 300.  Durch  den  Act  der  Geburt  werden  meistens  nicht  nur  im 
Uterus  selbst,  sondern  auch  in  der  Cervix  und  in  der  Scheide  Be- 
dingungen gesetzt,  welche  einer  Infection  mit  jenen  Stoffen,  welche  als 
Erreger  von  WuiKliiifcetionskraiiklieiteii  bekannt  sind  und  bei  welchen 
die  EiterkokJteii  (besonders  Stre])tococcus  pyogenes)  eine  Hauptrolle 
spielen,  äusserst  günstige  Verhältnisse  bieten.  An  den  letztgenannten 
Stellen  sind  es  namentlich  Quetschungen  und  Einrisse  der  Cervix  und  des 
Scheideneinganges,  welche  als  offene  Wunden  angesehen  werden  müssen. 

Sind  gegen  Ende  der  Schwangerschaft  oder  bei  und  nach  der  Ent- 
bindung Organismen  der  genannten  Art  im  Innern  des  Genitalrohres 
zur  Ansiedelung  gelangt,  so  ist  danach  in  ausgedehntestem  Maasse  die 
Möglichkeit  einer  Wundinfection  gegeben,  und  es  kommt  auch  häufig 
genug  7A\  mehr  oder  minder  ver(lerblichen  Ent/.ündiiiisrsproee.ssoii, 
welche  in  das  Gebiet  der  eiterigen,  i)hlegmonösen,  diphtheri- 
ti sehen,  pyämischen  und  se]> tischen  Processe  gehören. 
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Am  häuligsteu  geht  die  Iiiteetioii  von  den  Wunden  des  Scheiden- 
einganges, der  Scheide  und  der  Cervix  aus,  welche  der  Aussenwelt 
mehr  ausgesetzt  sind  als  der  Uterus,  doch  kann  die  erste  locale  Ver- 
änderung auch  an  der  Innenfläche  des  Uterus  sich  einstellen,  dessen 
Secret  der  Ansiedelung  von  pathogenen  Organismen  günstige  Verhält- 
nisse bietet. 

Die  inflcirten  Risswunden  der  Scheide  und  der  Cervix  wandeln 
sich  häuflg  in  (xeschwüre  um,  deren  Ränder,  Grund  und  Umgebung 
der  Sitz  einer  stärkeren  zelligen  Infiltration  werden  und  weiterhin  der 
\'ereiterung  oder  der  diphtheritischen  Verschorfung  und  der  brandigen 
Nekrose  verfallen.  Allein  es  kann  von  einer  Risswunde  oder  einer 
gequetschten  Stelle  aus  auch  eine  schwere  Infection  erfolgen,  ohne  dass 
an  der  Wand  selbst  sich  Eiterung  oder  Gewebsnekrose  einstellt. 

Im  Uterus  pflegen  sich  nach  erfolgter  Infection  faulige  Zersetzungen 
lies  ausgetretenen  Blutes  und  des  abgestossenen  decidualen  Gewebes 
einzustellen,  denen  zufolge  der  Belag  missfarbig,  grau,  graugrün,  braun 
oder  schwarz  wird  und  einen  üblen  Geruch  verbreitet.  Weiterhin  ent- 
steht eine  mehr  oder  minder  ausgebreitete  Entzündung  der  Schleim- 
haut, welche  ihren  Ausgang  in  Eiterung  und  Vereiterung  oder  in 
diphtheritische  Verschorfung  und  gangränösen  Zerfall  nimmt.  Zuweilen 
bedeckt  sich  die  Oberfläche  mit  croupösen  Exsudaten. 

Wie  weit  jeweilen  diese  Processe  sich  ausbreiteii,  darüber  lässt  sich 
keine  Regel  aufstellen.  Die  Placentarstelle  ist  bald  frühzeitig  mit 
afficirt,  bald  bleibt  sie  lange  Zeit  frei. 

Bei  leichteren  Infectionen  kann  die  Entzündung  auf  die  erste  lu- 
fectionsstelle  beschränkt  bleiben,  doch  gewinnt  der  Process  häutig  eine 
weitere  Ausdehnung  und  verbreitet  sich  sowohl  nach  der  Fläche  als 
nach  der  Tiefe.  Von  den  Rissen  des  Scheideneinganges  aus  geht  die 
Infection  nach  der  Scheide,  dem  Beckenzellgewebe  und  den  Labien 
und  führt  zu  mehr  oder  minder  ausgebreiteten  Schwellungen  derselben, 
welche  durch  ein  entzündliches,  häuflg  blutiges  oder  auch  purulentes 
Oedem  bedingt  sind  und  nicht  selten  da  und  dort  ihren  Ausgang  in 
Gewebsvereiterung  oder  auch  in  Gangrän  nehmen.  Von  der  Cervix 
aus  wird  das  angrenzende  Zellgewebe  inflcirt,  und  von  der  Uterusinnen- 
fläche aus  ergreift  die  Entzündung  die  Muscularis  und  häufig  auch  die 
angrenzenden  breiten  Mutterbänder  und  den  serösen  Ueberzug  des 
Uterus. 

Den  Weg  der  Infection  bilden  zunächst  die  Gewebssimlten,  indem 
die  durch  die  Schwangerschaft  gelockerten  Gewebe  der  Sitz  einer  reichen 
Saftströmung  sind.  Es  ist  danach  die  entzündliche  Schwellung  sowohl 
des  Parametriums  als  des  Uterusparenchyms  oft  eine  diffus  ausge- 
breitete. Oft  werden  indessen  auch  nur  bestimmte  Bahnen  der  Nachbar- 
schaft betreten,  indem  der  Process  innerhalb  einzelner  Lymph-  oder 
Blutgefässe  weiterschreitet.  In  diesen  Fällen  enthält  das  Uterus- 
parenchym oder  das  Beckenzellgewebe  mit  Eiter  gefüllte  Lymphgefässe 
oder  ^’enen,  die  jmriform  erweichte  Thrombusmassen  einschliessen. 

Die  Entzündung  des  Beckenzellgewebes  kann  eine  ganz  bedeutende 
Ausdehnung  erreichen  und  hinter  dem  Pei’itoneum  hinauf  nach  dci 
Nierengegend  oder  nach  dem  grossen  Becken  und  nach  den  Obei- 
schenkeln  sich  verbreiten.  Seröse,  blutige  und  purulente  Oedeme, 
Eiterherde,  brandige  Gewebsfetzen,  Blut-  und  Lymphgefässthiombeii 
mit  nachfolgender  Erweichung  kennzeichnen  den  Weg,  den  die  hmt- 
zündung  genommen  hat. 
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Bei  ausgel)reiteter  Entzündung  werden  früher  oder  später  das 
Beckenperitoneum,  häutig  auch  die  ganze  Auskleidung  der  Bauchhöhle, 
zuweilen  die  Pleura,  das  Pericard  uml  das  interlobuläre  Lungengewebe 
ergriffen,  und  es  kommt  zur  Bildung  fibrinöser  oder  eiterig-fibrinöser 
oder  eiterig-seröser  oder  putrider  Exsudate. 

Bei  Entzündung  der  breiten  Mutterbänder  und  des  Becken- 
l)eritoneums  ist  stets  auch  der  Eierstock  melir  oder  weniger  entzündet 
und  geschwellt  und  kann  in  einzelnen  Fällen  theilweise  oder  auch  ganz 
durch  Vereiterung  und  gangränösen  putriden  Zerfall  und  durch  Ver- 
flüssigung zu  Grunde  gehen. 

Die  Tuben  sind  meist  geschwellt  und  infiltrirt,  indem  die  Ent- 
zündung vom  Peritoneum  aus  auf  sie  übergreift.  Nur  selir  selten  ver- 
breitet sich  eine  Endometritis  puerperalis  vom  Uterus  direct  auf  die 
Tuben  und  von  da  auf  das  Peritoneum. 

Der  Gesammtorgauismus  ist  durch  alle  diese  Infectionsprocesse 
stets  mehr  oder  weniger  in  Mitleidenschaft  gezogen,  indem  aus  den 
Entzündungsherden  giftige  Substanzen  in  die  Säftemasse  aufgenommen 
werden.  Häufig  gelangen  auch  Eutzündungserreger  in  die  Circulation 
und  führen  zu  metastatischen  Entzündungen  in  entfernten  Organen. 

Führt  der  Process  nicht  zum  Tode,  so  werden  die  Exsudate  resor- 
birt  oder  brechen  in  benachbarte  Hohlorgane  durch.  Als  Piesiduen 
bleiben  Verhärtungen  des  Beckenzellgewebes,  bindegewebige  Hyper- 
plasieen  des  Uterus,  Verwachsungen  der  Beckeneingeweide,  zuweilen 
auch  atrophische  Zustände  des  Uterus  zurück.  An  Entzündungen  der 
Uterusschleimhaut,  welche  nicht  zu  Zerstörung  derselben  führen,  können 
sich  auch  chronische  Entzündungen  mit  hyperplastischen  Wucherungen 
anschliessen.  In  den  ^'erhärtungen  des  Beckenzellgewehes  können  sich 
Eiterherde  und  pathogene  Organismen  unter  Umständen  lange  Zeit 
erhalten. 
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Eisenherg,  Zur  Aetiologie  des  Pueiperalfiebcrs,  Ccntralbl.  f.  Bakt.  III  1888. 

Oessner,  Baktencnbefund  bei  Puerperalerkrankungen,  Ergehn,  d.  a.  P.  III  1898. 
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§ 301.  Als  Graviditas  extrauterina  bezeichnet  man  alle  jene 
Fälle  von  Schwangerschaft,  bei  denen  das  Ei  ausserlialb  des  Uterus 
zur  Entwickelung  gelangt,  und  unterscheidet  je  nach  dem  Sitz  der- 
selben eine  Graviditas  ovarica,  eine  Gr.  abdominalis  und  eine  Gr. 
tubaria.  Bedingung  ihrer  Entstehung  ist,  dass  das  Ei  ausserhalb  des 
Uterus  befruchtet  und  an  einer  Weiterwanderung  nach  dem  Uterus 
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bcliiudert  ist.  Während  der  Entwickelung  des  Eies  bildet  der  Uterus 
eine  Decidua,  deren  Bau  vollkommen  mit  demjenigen  der  Decidua  vera 
bei  Uterinschwangerschaft  übereinstimmt. 

Bei  der  Graviditas  abdominalis  entwickelt  sich  das  Ei  in  der 
Bauchhöhle  und  geht  mit  der  Serosa  Verbindungen  ein,  doch  kann  es 
mit  Ausnahme  einer  umschriebenen  Stelle,  an  welcher  sich  meist  auch 
die  Placenta  entwickelt,  vollkommen  frei  bleiben.  Nach  Langhans  und 
V ALKER  bildet  die  Beckenserosa  eine  mütterliche  Bekleidung  des  Ei- 
sackes, welche  aus  Bindegewebe  besteht,  und  ]>roducirt  in  der  Um- 
gebung des  Eies  eine  zeitige  Wucherung,  welche  den  Charakter  des 
decidnalen  Gewebes  zeigt.  Die  Entwickelnng  der  Frucht  kann  bis 
zum  normalen  Ende  vorschreiten,  nnd  zwar  sowohl  dann,  wenn  die 
Eihüllen  iutact  bleiben,  als  auch  dann,  wenn  sie  bei-sten,  so  dass  die 
Frucht  frei  in  die  Bauchhöhle  tritt.  Am  Ende  der  Schwangerschaft 
stirbt  der  Fötus  zufolge  von  Circulationsstörungen  in  der  Placenta  ab 
und  die  Decidua  des  Uterus  wird  ausgestossen.  In  anderen  Fällen  geht 
er  schon  vor  dem  Ende  der  Schwangerschaft  zu  Grunde. 

Die  Graviditas  tubaria  ist  die  häutigste  nnter  den  extrauterinen 
Schwangerschaften,  nnd  man  kann,  je  nach  dem  Sitz  des  Eies,  drei 
Formen  derselben  aufstellen,  welche  als  Gr.  tubaria  im  engeren 
Sinne,  als  G r.  t u b o - a b d o m i n a 1 i s und  als  G r.  t u b o - u t e r i n a s. 
interstitialis  bezeichnet  werden. 

Die  Tubenmucosa  wandelt  sich  in  der  Peripherie  des  Eies  in 
decidnales  Gewebe  um,  doch  ist  die  Ausbildung  der  Serotiua  mangel- 
haft oder  fehlt  ganz  (Aschoff).  Bei  weiterem  Wachsthnm  des  Frucht- 
sackes werden  die  Muskelfasern  meist  auseinander  gedrängt  oder  von 
den  ektodermalen  Zellsäulen  des  Chorion  zerstört,  so  dass  der  Sack, 
grossentheils  nur  noch  vom  Bauchfell  bedeckt,  in  die  Bauchhöhle  vor- 
ragt. In  einzelnen  Fällen  schiebt  er  sich  auch  zwischen  die  Blätter 
des  Ligamentum  latum. 

In  seltenen  Fällen  kann  das  Ei  bis  zum  Ende  der  Schwangerschaft 
sich  in  der  Tube  entwickeln.  Häufiger  erfolgt  au  der  Placeutarstelle 
eine  Berstung  des  Sackes  im  ersten  bis  fünften  Monat,  wobei  Blutungen 
auftreten,  die  tödtlich  werden  können.  Führt  die  Blutung  nicht  zum 
Tode,  so  wird  das  ausgetretene  Blut  theilweise  wieder  resorbirt,  ver- 
anlasst indessen  eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Entzündung  und 
weiterhin  Verwachsungen  zwischen  den  Becken-  und  Bauchorgaiien. 
Der  Fötus  kann  sowohl  mit  seinen  Hüllen,  als  auch  ohne  dieselben  aus 
der  Tube  austreten. 

Bei  der  Graviditas  tubo-uterina,  bei  welcher  das  Ei  im  uterinen 
Theil  der  Tube  sich  entwickelt,  pflegt  die  Tube  ebenfalls  in  den  ersten 
Monaten  der  Schwangerschaft  zu  bersten,  wonach  die  Frucht  entweder 
in  die  Bauchhöhle  gelangt  oder  zwischen  den  Muskelfasern  des  Uterus 
liegen  bleibt,  sehr  selten  nachträglich  in  den  Uterus  eintritt.  In  sehr 
seltenen  Fällen  kann  auch  eine  Berstung  des  schwangeren  Uterus  ein- 
treten. 

Bei  der  Graviditas  tubo-abdoniinalis  wird  der  Eisack  nur  zum  Theil 
vom  Abdoniinalende  der  Tube  umschlossen,  verhält  sich  im  Uebrigen 
wie  bei  der  Tubarschwangerschaft. 

Die  Graviditas  ovarica  ist  die  seltenste  der  Extrauterinschwanger- 
schaften. Die  Frucht  entwickelt  sich  dabei  in  einem  GRAAF’schen  Fol- 
likel, und  es  kann  hier  das  Ei  auch  bis  zum  Ende  der  Schwangerschaft 
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weiterwaclisen.  In  anderen  Fällen  erfolgt  schon  in  den  ersten  Monaten 
eine  Rnptui'  des  Eisackes  mit  Blutung,  wobei  die  Frucht  in  die  Bauch- 
höhle tritt. 

Bei  allen  extrauterinen  Schwangerschaften  kann  der  Embryo, 
wenn  er  sehr  frühe  abstirbt,  resorbirt  werden.  (lebt  er  erst  später 
zu  Grunde,  so  bleibt  er  in  der  Bauchhöhle  oder  wird  auf  irgend  einem 
Wege  ansgestossen. 

^’erfällt  die  abgestorbene  Frucht  der  Zersetzung,  so  wirkt  sie 
reizend  auf  die  Umgebung  und  führt  häufig  zu  Entzündung  und  zu 
^'ereiterung  der  Umgebung,  worauf  entweder  tödtliche  Peritonitis  oder 
aber  eine  Perforation  in  irgend  ein  benachbartes  Hohlorgan  oder 
auch  durch  die  Banchwand  erfolgt.  Nach  Entleerung  der  zerfallenen 
Frucht,  welche  auf  einmal  oder  aber  snccessive  in  einzelnen,  in  Eiter 
und  Jauche  liegenden  Knochenstückchen  erfolgt,  kann  nach  Monaten 
und  Jahren  Heilung  eintreten,  doch  ist  der  tödtliche  Ausgang  häufiger. 

Wirkt  die  Frucht  weniger  reizend,  so  kann  sie  dauernd  in  der 
Bauchhöhle  bleiben. 

Hierbei  bleibt  sie  in  ihi-er  Form  entweder  mehr  oder  weniger  voll- 
kommen erhalten  und  wird  von  einem  bindegewebigen  Mantel  umhüllt 
{vergl.  Fig.  364  S.  528  der  allgeni.  Path.),  oder  aber  sie  wird  zu  einer 
breiigen  Masse  verflüssigt,  welche  die  knöchernen  Reste,  sowie  Fett, 
Cholesterin  und  Pigment  enthält  und  von  einer  fibrösen  Kapsel  um- 
schlossen wird.  Früher  oder  später  pflegt  sich  eine  Verkalkung  ein- 
zustellen, und  man  bezeichnet  danach  solche  Früchte  als  Lithopädieii 
oder  Steinkiiider.  Nach  Küchenmeister  kann  man  unter  denselben 
drei  Hanptformen  unterscheiden. 

Bei  der  ersten  liegt  der  mumificirte  Fötus  leicht  ausschälbar  in 
verkreideten  Eihäuten  (Lithokelyphos).  Bei  der  zweiten  verwächst 
der  Fötus  während  des  Lebens  au  mehreren  Stellen  mit  den  Eihäuteu. 
Später  verkalken  die  verwachsenen  Stellen,  während  die  übrigen  Theile 
muiniflciren  (Lithokelyphopädion).  Bei  der  dritten  Form  ist  der 
Fötus  nach  Berstung  des  Eisackes  in  die  Bauchhöhle  getreten  und  wird 
später  selbst  mit  Kalksalzen  incrustirt  (Lithopädion  im  engeren 
Sinne). 
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III.  Pathologische  Anatomie  der  Brustdrüsen. 

302.  Die  Brustdrüse  des  Neugeborenen  ist  ein  höchstens  2 cm 
breites  und  1 cm  dickes  Organ,  dessen  Drüsengewebe  aus  10  bis  20 
und  mehr  Milchgängen  besteht,  welche  grösstentheils  in  einer  Delle 
der  Brustwarze  ausmünden.  Die  Gänge  besitzen  ein  Cylinderepithel 
oder  ein  geschichtetes  Plattenepithel  und  sind  sowohl  bei'  Mädchen  als 
bei  Knaben  zum  Theil  durch  Anhäufung  von  abgestossenen  Epithelien, 
körnigen  Zerfallsmassen  und  Flüssigkeit  erweitert.  Nicht  selten  lässt 
sich  wenige  Tage  nach  der  Geburt  von  diesem  Secret  mehr  oder 
weniger  auspressen,  und  es  wird  dasselbe  gemeiniglich  als  Hexenmilch 
l)ezeichnet. 

Nach  Th.  Kölliker  schreitet  die  Ektasie  der  Milchkanäle  in  der 
ersten  Lebenswoche  fort  und  kann  unter  Umständen  so  bedeutend 
werden,  dass  die  Drüse  das  Aussehen  eines  cavernösen  Organes  erhält. 
Gegen  die  Mitte  des  ersten  Jahres  verschwinden  die  Ektasieen.  Die 
Drüsengänge  besitzen  alsdann  durchgehends  ein  cylindrisches  Epithel, 
haben  nur  wenige  Seitenzweige  und  enden  in  Kolben. 

Im  Anfang  der  zwanziger  Jahre,  zu  welcher  Zeit  die  Milchgäuge 
seitliche  Sprossen  treiben,  sich  an  den  Enden  theilen  und  Endbläschen 
erhalten,  erreicht  die  Brustdrüse  beim  Manne  die  höchste  Aus- 
Inldung.  Der  Breitendurchmesser  der  Drüse  beträgt  dann  höchstens 
4 bis  5 cm.  Es  sind  indessen  mehrfach  Fälle  beobachtet,  in  welchen 
die  Brust  sich  noch  weiter  entwickelte , so  namentlich  bei  Pseudo- 
hermaphrodisnius  masculinus.  Vom  fünfzigsten  Jahre  ab  verschwinden 
die  Drüsenbläschen,  sowie  auch  ein  Theil  der  Milchgänge,  während 
andere  sich  erweitern. 

Die  a u s g e b i 1 d e t e Brustdrüse  w e i IG  i c h e r Individuen, 
welche  nicht  geboren  haben,  besteht  wesentlich  aus  derbem,  zellarmem, 
fast  sehnenartigem  Bindegewebe.  Die  Drüsenkanäle  besitzen  nur  wenige 
Endbläschen  und  kleine,  nur  unvollkommen  entwickelte  Drüsenläppchen, 
welche  auf  die  tiefsten  Theile  der  Drüse  beschränkt  sind.  Es  ist  da- 
nach das  Wachsthum  des  Drüsenkörpers  in  der  Pubertätszeit  nur  ein 
geringes.  Die  Endbläschen  und  die  Nebengänge  besitzen  eine  structur- 
lose  Basalmembran  und  ein  niedriges  Cylinderepithel.  Erst  bei  Ein- 
tritt von  Schwangerschaft  treiben  die  Milchgänge  zahlreiche  neue 
Sprossen,  welche  sich  weiterhin  zu  Nebengängen  und  Endbläschen  uni- 
gestalten.  Die  volle  Ausbildung  erhält  die  Drüse  zur  Zeit  der  Lacta- 
tion,  in  welcher  das  Bindegewebe  weich  und  locker  geworden  ist  und 
zahlreiche  wohl  ausgebildete  grosse  Drüsenläppchen  enthält.  Die  Läpp- 
chen liegen  hauptsächlich  in  den  tieferen  Theilen  der  Drüse  und  in 
den  Ausläufern,  welche  die  Drüse  in  das  umliegende  Fettgewebe  aus- 
sendet. Das  Epithel  der  Gänge  und  Bläschen  ist  cylindrisch,  plattet 
sich  indessen  bei  Ansammlung  von  Secret  mehr  oder  weniger  ab. 
Nach  Aufliören  der  Lactation  werden  die  Drüsenbläschen  und  damit 
auch  die  Drüsenlä])pchen  wieder  erheblich  kleiner,  während  das  inter- 
lobuläre  Bindegewebe  wieder  zunimmt.  Im  hohen  Alter  schwinden  die 
Drüsenbläschen  und  damit  auch  die  Läppchen  vollkommen,  so  dass 
schliesslich  nur  die  Milchgänge  übrig  bleiben. 

AiigeboiTiier  Jlangcl  einer  Brust  ist  sehr  selten.  Nicht  selten 
kommen  dagegen  eine  \'^erniehrung  der  Brustwarzen  odei’ 
llyperthelie  und  eine  Bildung  von  Nebendrüsen,  eine  Hyper- 
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iiiastio,  vor,  und  zwar  sowolil  bei  niännliclien  als  Ijei  weildiclien  In- 
dividuen. 

Die  überzähligen  Drüsen  sitzen  am  häufigsten  nach  unten  und 
innen  von  den  IIau])tdrüsen  oder  in  den  Achselhöhlen,  kommen  indessen 
in  seltenen  Fällen  auch  in  der  Medianlinie  des  Bauches,  auf  dem 
Akromion  und  am  Oberschenkel  vor.  Bei  Hyperthelie  sitzen  die  acces- 
sorischen  Warzen  entweder  auf  einer  einfachen  Brustdrüse  oder  enthalten 
die  Ausführuugsgänge  von  supernumerären  Drüsen. 

Die  pathologischen  Vcräiidcrumren  der  .Illlehdrüsen  treten,  von 
den  Geschwülsten  abgesehen,  meistens  zur  Zeit  ihrer  grössten  Aus- 
bildung und  ihrer  stärksten  Function  auf,  fallen  also  in  die  Zeit  der 
Gravidität  und  der  Lactation. 

So  kommen  zunächst  bei  stillenden  Frauen  nicht  selten  entzünd- 
liche Schwellnngen  und  Schrundenhildnngen  an  den  iVarzen  in 
Form  von  Rissen  und  Spalten  ähnlichen  Geschwürchen  vor:  welche 
durch  den  Act  des  Saugens  lierbeigeführt  werden.  Leidet  das  Kind 
au  Soor,  so  kann  sich  auch  auf  der  Warze  ein  Soorhelag  bildeu.  Vou 
deu  Schruudeu  köuneu  auch  Erysipele  ausgeheu. 

Ekzeme  und  syphilitische  Geschwüre  der  Warzen  kommen  so- 
wohl bei  schwangeren  und  stillenden  Frauen,  als  auch  ausserhalb  dieser 
Zeit  vor.  Diese  syphilitischen  Entzündungen  gehören  theils  den  primären 
(Initialsklerose,  harter  Schanker),  theils  den  secuudäreu  Afiectionen 
(breites  Condylom)  an. 

Eine  Secretion  der  Brustdrüsen  stellt  sich  normal  nur  nach  Ein- 
tritt vou  Schwangerschaft  ein,  doch  sind  mehrere  Fälle  bekannt,  in 
denen  häufiges  Anlegen  eines  Säuglings  an  die  Brustwarzen  bei  weib- 
lichen Individuen  verschiedenen  Alters  eine  Milchsccrction  zur  Folge 
hatte.  In  seltenen  Fällen  bildet  die  Mamma  auch  zur  Zeit  der  Pubertät 
geringe  Mengen  von  milchähnlicher  Flüssigkeit.  Secretion  von  Milch 
bei  Männern  ist  ebenfalls  mehrfach  beobachtet. 

Wird  in  einer  Milch  secernireuden  Mamma  ein  Ausführuugsgang 
verstopft,  oder  ist  er  durch  voraufgegangene  krankhafte  Processe 
obliterirt,  so  kann  sich  der  hinter  dem  Verschluss  gelegene  Theil  des 
Ganges  zu  einer  milchhaltigen  Cyste  erweitern,  welclie  als  Ililclicystc 
oder  Galaktoccle  oder  auch  als  Milchbruch  bezeichnet  wird.  Die 
Affection  führt  gewöhnlich  nicht  zur  Entzündung  der  rmgehung.  doch 
können  sich  unter  Umständen  A'eränderuugen  einstellen,  welche  einen 
Durchbruch  dei’  Drüsenwandung  und  eine  entzündliche  Gewebsneu- 
bildung in  der  Nachbarschaft  und  daraus  eine  neue  Abkapselung  der 
Flüssigkeit  zur  Folge  haben. 

Entzündungen  der  Brustdrüse  und  ihrer  Umgebung.  Mastitis  und 
Paramastitis  treten  meist  im  Puerperium  auf.  Meistens  handelt  es  sich 
um  I n f e c t i 0 n e n (Staphylococcus,  Streptococcus  pyogenes),  welche  von 
Schrnnden  und  Ulcerationen  der  Brustwarze  ausgegangen  sind  und  in 
den  Lymphgefässen  der  Mamma  sich  verbreitet  haben,  doch  kommen 
auch  hämatogene  Entzündungen  vor.  Die  Entzündung  bildet  meist 
umschriebene  schmerzhafte  Schwellungen,  selten  diffuse,  durch  entzünd- 
liches Oedem  bedingte  Vergrösserungen  der  Brustdrüse. 

Die  Entzündung  kann,  auf  einer  gewissen  Höhe  angelangt,  rück- 
gängig werden,  führt  aber  häutig  zu  mehr  oder  minder  umfangreichen 
\'  e r e i t e r u n g e n und  A b s c e s s b i 1 d u n g c n. 

Nach  Durchbruch  uud  Entleerung  der  Abscesse  tritt  meist  Heilung 
durch  Granulatious-  uud  Narbenbildung  ein.  doch  können  auch  Abscess- 
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höhlen  und  Fistelgänge  Zurückbleiben,  die  erst  bei  geeigneter  Behandlung 
zur  Vernarbung  zu  bringen  sind.  Es  bleiben  ferner  zuweilen  locale, 
aber  nicht  deutlich  umschriebene  Verhärtungeu  der  Mamma  zurück. 

Acute , zuweilen  zu  Eiterungen  fülu'eude  Formen  kommen  am 
häutigsten  bei  Neugeborenen  vor  und  bedingen  eine  Schwellung  und 
Röthnng  der  Drüse.  Ferner  können  in  der  Zeit  der  Pubertät  leicht 
schmerzeude,  meist  vorübergehende,  sehr  selten  zu  Eiterung  führende 
Schwellungen  auftreten. 

Tuberkulose  der  Brustdrüsen  ist  ziemlich  selten.  Es  treten  dabei 
käsige  Knoten  und  käsige,  von  einem  iudurirteu  narbigen  Gewebe  um- 
gebene Eiterherde  und  Fistelgänge  auf.  Unter  Umständen  kann  die 
Mamma  auch  von  zahllosen  grauen  und  weissen  Tuberkeln  und  grösseren 
Käseknötchen  oder  Eiterherdchen  durchsetzt  werden.  Sodann  gehört 
auch  ein  Theil  der  als  kalte  Abscesse  beschriebenen  Affectionen 
der  Tuberkulose  zu. 

Syphilitische  3Iastitis  ist  selteu,  doch  kommen  bei  Syphilitischen 
sowohl  leichtere,  zu  Indurationen  führende,  als  auch  schwerere  Formen 
vor,  bei  denen  nach  knotiger  Intiltration  Gewebszerfall  eiutritt. 

Ausser  den  tuberkulösen  und  syphilitischen  Erkrankungen  kommen 
in  der  Mamma  noch  chronische,  theils  durch  Bildung  von  Granu- 
lationsgewebe, theils  durch  bindegewebige  Indurationen  charakterisirte 
Entzündungen  vor,  deren  Aetiologie  unbekannt  ist. 

Bei  älteren  Frauen  kommen  nicht  selten  mehr  oder  weniger  zahl- 
reiche kleine,  zuweilen  grössere  Cysten  vor,  welche  durch  eine  Dila- 
tation der  kleinen  oder  auch  der  grösseren  Milchkanäle  entstanden 
sind  und  meist  eine  dünnflüssige  oder  schleimige,  grünliche  oder  bräun- 
liche oder  gelbliche  Flüssigkeit  mit  körnigem  Detritus,  Fett-  und  Cho- 
lesterinkrystallen,  seltener  eine  rahm-  oder  butterartige  Masse  enthalten. 
Zuweilen  verkalkt  die  Wand  der  Cysten. 
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§ 303.  I[yi)ertroj)liic  der  Jirustdrüseii  kommt  in  der  Zeit  der 
Ausbildung  der  jungfräulichen  Mamma  vor  und  beruht  auf  einer  Zu- 
nahme der  normalen  Gewebsbestandtheile.  Höhere  Grade  denselben 
sind  selten,  doch  sind  Fälle  beobachtet,  in  denen  jede  von  den  Brust- 
drüsen ein  Gewicht  von  4 bis  7 Kilo  erreichte.  Der  Bau  der  hyper- 
ti’ophischeii  Brustdrüsen  stimmt  mit  demjenigen  der  jungfräulichen 
Mamma  überein,  nur  wenn  Schwangerschaft  eintritt.  findet  auch  eine 
stärkere  Entwickelung  des  Drüsengewebes  statt.  Das  Wachsthum  der 
Brustdrüsen  macht,  falls  es  sich  um  eine  wahre  Hypertro])hie  und  nicht 
um  eine  Geschwulst  handelt,  nach  einiger  Zeit  Halt,  worauf  die  Drüse 
unverändert  bleibt. 


Fig.  710.  Adenoma  mammae  acinosum  (M.  Fl.  Kann.),  a Drü.senbeeren. 
h Drüsengänge,  c Bindegewebiges  Stroma.  Vergr.  30. 


Unter  den  Geselnvülsteii  der  Mamma  steht  der  Hyi)ertroi)hie  am 
nächsten  das  Adenoma  mammae,  welches  sich  aus  einem  binde- 
gewebigen Stroma  (Fig.  710  c und  Fig.  711  c)  und  aus  Drüsensubstanz 
(a,  1>)  zusammensetzt.  Eine  'N'erschiedenheit  gegenüber  der  Hyper- 
tro])hie  ist  aber  darin  gegeben,  dass  die  Geschwulst  in  Form  um- 
schriebener Knoten  auftritt. 

Die  drüsigen  Bildungen  bestehen  bald  vornehmlich  aus  Drüsen- 
beeren (Fig.  7i0  o),  bald  hauptsächlich  aus  Drüsengängen  von  cylin- 
drischer  Form  (Fig.  711  a,  li),  welche  mit  Cylinderepithel  ausgekleidet 
sind,  und  man  kann  danach  ein  .VdcMioma  aeinosum  und  ein  Adenoma 
tubuläre  unterscheiden.  Die  Drüsenbeeren  des  ersteren  können  sich 
in  sehr  grosser  Zahl  (Fig.  710  n)  entwickeln,  bilden  aber  keine  typischein 
einer  secernirenden  Mamma  entsprechenden  Läpi)chen.  Bei  dem 
Adenoma  tubuläre  (Fig.  711)  sind  die  Drüseuschläuche  theils  im 
Grundgewebe  gleichmässig  vertheilt,  theils  in  Gru])i)en  beisammen- 


tiescliwülste, 


gelagert,  es  rülirt  letzteres  davon  her.  dass  die  Neubildung  von 

Di'üsenschhiuchen  von  einzelnen  Drüsengängen  ausgelit. 


Fig.  711.  Adenoma  mammae  tubuläre  (Alk.  Häm.),  a Verzweigte  und 
erweiterte  Drüsenschläuche  im  Längsschnitt,  h Drüsenschläuche  im  Querschnitt,  e 
Stroma.  Vergr.  30. 


Fig.  712.  Fibroma  pericanaliculare  m ammae  (M.  Fl.  Kanu.),  o.  Drüsen- 
gange,  b Neugebildetes,  pericanaliculär  gelegenes,  zellreicbes  Bindegewebe,  c /eil- 
armes  lockeres  Bindegewebe.  Vergr.  40. 


<)(;o  Pfitliologische  Aiiatomie  <ler  Jk-usidrüsen. 

An  die  Adenome  scliliessen  sicli  als  häufige  Maniniagescliwül.-te 
die  knotigen  Adeiiolibroiiie  an,  cliarakterisirt  dadurcdi.  dass  mit  der 
Dn'isennenbildnng  ancli  eine  stärkere  Entwickelung  von  Hindegewebe 
einhergeht.  Dieselbe  erfolgt  am  häutigsten  ])ei'icanaliculär,  so  das.-  die 
Drüsenschläuclie  von  einem  Mantel  zellreichen  Bindegewebes  umgeben 
werden  (Fig.  712  h)  und  man  die  (leschwulst  auch  als  Filu’onia  perieatiali- 
eiilave  bezeichnet.  Durch  ungleichmässiges  Wachsthum  des  jjericanali- 
culären  Bindegewebes  geht  diese  Geschwulstform  meist  theilwei^e  oder 
auch  ganz  in  ein  Fibroma  intraeaiialieulare  über,  wobei  das  Binde- 


Fig.  713.  Fibroma  intracanaliculare  (Alk.  Kami.),  a Derbes  intercanali- 
culär  gelegenes  fibröses  Gewebe,  h Pericanaliculär  gelegenes  zellreiches  Gewebe. 
c,  d,  e Knotige,  intracanaliculär  gelegene  Wucherimgen  im  Läng.sdurchschnitt.  /"Intra- 
canaliculäre  Wucherungen  im  Querschnitt.  Vergr.  25. 


gewebe  in  Fonn  iilumper  Papillen  (Fig.  71.‘>  c,  d,  e)  in  das  Lumen  der 
Drüsenkanäle  einwächst.  Vollzieht  sich  dieser  Process  an  zahlreichen 
Stellen,  so  gewinnen  die  Durchschnitte  höchst  unregelmässige  Ge- 
staltung und  die  Dnrcheinanderschiebung  der  Excrescenzen  bedingt 
schliesslich  sehr  eigenartige  Dnrchschnittsbilder  (Fig.  7D>). 

Die  intracanalicnlären  Wucherungen  treten  meist  ohne  erhebliche 
Secretansammlung  in  den  Drü.senkanälen  auf.  doch  kann  man  meist 
ohne  Schwierigkeit  die  erweiterten  Didisenränine  in  Form  von  S])alten 
der  verschiedensten  Gestaltung  auf  dem  fri.schon  Durchschnitt  erkennen. 
Zuweilen  kommt  es  indessen  auch  vor,  dass  schon  vor  der  intra- 
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eanaliculären  Wiicherimg  in  Adenomkuoten  oder  auch  in  zuvor  niclit 
gewucherten  Drüsen  eine  Ansammlung  schleimiger  Flüssigkeit  (in 


b 


Fig.  714.  Kystoma  mammae  papillif erum.  a Grosse  Cyste,  b Eingang 
in  kleinere  Cysten,  c Papilläre  Wucherungen.  Seit  20  Jahren  bestehende  Cyste,  in 
welcher  sich  in  der  letzten  Zeit  papilläre  Wucherungen  entwickelten.  Natürl.  Grösse. 


Fig.  715.  Durch  einen  Längsschnitt  gespaltenes  intracanaliculäres 
papilläres  Fibrom  oder  papilläres  Adenokystom  der  Mamma.  */j  der  nat.  Gr. 
Ziegler,  Lehrb.  d.  epec.  path.  Anat.  10.  Aull.  Gl 


Pathologische  Anatomie  der  ßrustdi-üKeii. 


seltenen  Fällen  von  verhornten  Kpithelzellen)  sich  einstellt,  so  dass 
uniloculäre  und  nuiltilocnläre  AdeiiokystoiiM*  und  Kystome  TFig.  714) 
entstehen,  in  welche  alsdann  eine  Bindegewebswucherung  (c)  hinein- 
wachsen kann  (Adeiiokystoiiia  papilllfenmij.  Häufig  erlangen  die 
liapillären  und  polypösen  Wucherungen  eine  solche  Mächtigkeit,  dass 
sie  die  Drüsengänge  zu  grossen  Cysten  ausweiten  fFig.  715).  Werden 
dabei  die  pol.t'pösen  Wucherungen  durch  gegenseitigen  Druck  abge- 
flacht, so  erhalten  die  Tumoren  auf  dem  Durchschnitt  oft  ein  blätteriges 
Gefüge,  einem  Durchschnitt  durch  einen  Kohlko])f  ähnlich,  so  dass  man 
den  Tumor  wohl  auch  als  Fibroma  fSarcomaj  phyllodes  be- 
zeichnet. 

In  seltenen  Fällen  werden  die  Cystenwände  von  der  Wucherung 
stellenweise  durchbrochen,  unter  Umständen  sogar  auch  die  äussere 


Fig.  716.  Intracanaliculäres  Fibrosarkom  der  Mamma,  dessen  pa- 
pilläre und  polypöse  Excrescenzen  die  äussere  Haut  durchbrochen  haben.  Ansicht  von 
aussen,  der  nat.  Gr. 


Haut  (Fig.  716),  so  dass  die  papillären  Excrescenzen  an  der  Oberfläche 
der  Mamma  zu  Tage  treten. 

Gewinnt  in  Adenofibronien  das  Bindegewebe  durch  Bildung  einer 
schleimigen  Zwischensubstanz  stellenweise  den  Charakter  von  Schleim- 
gewebe, so  kann  man  die  Geschwulst  als  Adeno-3lyxofibrom  be- 
zeichnen. Zellreiche  Geschwulstformen  kann  man  den  Adenosarkomen 
zuzählen. 

Unter  den  liin(l(‘snhstan/.aesehwülsten  ohne  Drüsemvueheruiur 
sind  die  häufigsten  die  Sarkome.  Endotheliome.  Fihrosarkome  und 
Ilyxolibrome,  sie  bilden  alle  knotige  Tumoren. 

Unter  den  Sarkomen  sind  alle  Formen  vertreten,  auch  die  als 
Aui'gio Sarkome  und  Endotheliome  bezeichneten  Geschwülste. 

Jnj)onM‘.  Angiome.  Chondrome.  Osteoeliondrome  und  Osteo- 
sarkome der  Brustdrüse  sind  alle  selten. 
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r-  ^ Ivrcbso  der  Brustdrüsen  geliöien  zu  den  häufigsten 

Gescliwulsten  und  treten  meist  in  Form  von  Knoten  anf,  welclie  gegen 
die  Lmgebung  nicht  scharf  allgegrenzt  sind  und  durch  infiltratives 
NNaclisthnm  sich  aut  die  henachharteu  Gewehe,  die  Haut,  das  Fett- 
gewebe und  die  Muskeln  verbreiten,  doch  kommen  auch  weichere, 
maikige,  sottie  auch  Schleimkrebse  und  cystische  Carcinonie  vor.  Am 
häufigsten  tieteii  sie  vom  30.  bis  öü.  Lebensjahre  auf,  kommen  indessen 
auch  111  Jüngeren  Lelieusjahren  und  im  höheren  Alter  vor.  Bei  Männern 
sind  sie  iieit  seltener  (ca.  3 Proc.)  als  bei  Frauen.  Die  Krebse  ent- 
tnckelu  sich  meist  in  Brustdrüsen,  welche  zuvor  nicht  verändert  waren 
(Fig.  717  a,  h\  doch  kommt  es  auch  vor,  dass  Adenome  oder  Adeno- 
fibrome  (Fig.  718  a)  durch  stärkere  atyiiische  Wucherung  des  Eiiithels 
{b,  c)  zu  malignen  krebsigen  Geschwülsten  werden. 


Fig.  717.  In  Entwickelung  begriffenes  bohnengrosses  Adenocar- 
cinom  der  Brustdrüse  (Alk.  Häm.),  a Normales  Urüsengewebe.  b Atypische 
Driisenw’ucherung.  Vergr.  lÖO. 


Die  .Vdeuoearcliiome  (Fig.  717  b)  sind  in  der  Mamma  ziemlich 
selten.  Sie  gehen  zum  Theil  im  weiteren  Verlauf  in  gewöhnliche  Car- 
cinome  über,  doch  können  sie  durch  Bildung  von  schleimigem  Secret 
auch  in  Sclilchukn'hse  sich  iimwandeln.  Es  kann  die  Sccretansamm- 
lung  ferner  zur  Bildung  von  Cystoearciuomeu  führen  (Fig.  719),  in 
welchen  sich  mehr  oder  minder  umfangreiche  Cysten  (h)  entwickeln. 
Durch  Bildung  pajiillärer  Excrescenzen  (Fig.  719  c),  welche  durch  eine 
Wucherung  des  mehrschichtigen  E])ithcls  (Fig.  72(1  c)  eingeleitet  wird, 
entsteht  ein  CystcM-areiiKUua  j)aj)illilenmi  (Fig.  719  und  Fig.  720). 
dessen  Papillen  meist  schlanker  und  zartei'  sind  als  diejenigen  des 
papillären  Fibroadenoms,  doch  können  durch  schleimige  Entartung 
(h'ig.  720  b)  die  Papillen  auch  mächtig  anschwellen. 
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Das  CaiTiiioma  siiu]»lcx.  die  gewölinliclie  Form  des  Maiiima- 
krebses,  tritt  meist  als  SkiiTiius,  seltener  als  Careiiionia  medulläre 
auf  und  bildet  sonach  meist  harte  Knoten.  Nach  der  Form  der  Krebs- 


Fig.  718.  Krebsige  Wucherung  innerhalb  eines  Fibroadenomes 
der  Brustdrüse  (Form.  Häm.),  a Verzweigte  Drüsenschläuche  mit  einfachem 
Epithel;  das  pericanaliculäre  Bindegewebe  ist  gewuchert  und  zellreich,  b,  e Drüsen- 
scüläuche  mit  stärkerer,  krebsiger  Epithelwucherung.  Verg.  100. 


Fig.  719.  Cystocarciuoma  mamiuae  impilliferum  im  P urchschnitt. 
« Stroma,  b Glattwaiidigc  Cysten,  c Jlit  papillären  Wucherungen  besetzte  Cysten. 
d Mit  papillären  Wucherungen  ganz  erfüllte  Cysten,  c Kleine  encystirte  paj)illäre 
Wucherungen,  f Adenomatöse  Wucherungen,  g Papille  der  Mamma.  Um  ’/ii  '"cr- 
klcinert. 
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zellenuester  kann  inan  acinöse  (Fig.  721  und  tubuläre  (Fig.  722) 
Formen  nntersclieiden,  und  es  entsprechen  erstere  nainentlicli  den 
weicheren  Formen,  doch  kann  innerlialb  desselben  Krebses  der  Ban 
au  den  einzelnen  Stellen  wechseln,  indem  hei  krehsiger  Infiltration  der 
Cutis  (Fig.  72o  g)  die  Krebszellennester  in  den  Biudegewebsspalten 


«.'■1 


Fig.  720.  Papilläres  Cy stocarcinom  der  Brustdrüse  mit  myxo- 
matös  entarteten  Papillen  (M.  Fl.  Häm.  Eos.l.  a Bindzgewebsstroma.  b Myxo- 
matös  entartete  Papillen,  c Gewuchertes  mehrschichtiges  Epithel.  Vergr.  80. 


Fig.  721. 
grösserung  100. 


Acinöser  Krebs  der  Brustdrüse  (M.  Fl.  Häm.).  Ver- 
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länglicli  und  sclimal  hleilten,  wälirend  sie  am  Orte  der  ursprüngliclien 
Bildung  (e)  und  im  Fettgewebe  (f)  vielgestaltig  oder  kugelig  sind. 

Die  Ausbreitung  auf  die  Nachbarscliaft  erfolgt  beinB  Carcinoma 
simi)lex  rascher  als  beim  adenomatösen  Krebs  und  ergreift  sowohl  die 


*-V  V 


Fig.  722.  Tubulärer  skirrhöser  Krebs  der  Brustdrüse  (M.  Fl.  Häm.). 
a Stelle  mit  gut  entwickelten  Zellnestern,  b Stelle,  an  welcher  die  Epithelzellen 
grösstentheils  verloren  gegangen  sind.  Vergr.  100. 


Fig.  723.  Carcinoma  mammae  (Alk.  Kann.),  a Brustwarze.  6),Mainnia- 
gewebe.  c Haut,  d Ansfülmingsgänge.  e Krebsgewebc.  /'  Fettläppchen,  zum  Theil 
krebsig  entartet,  g Krebsig  infiltrirtes  1 [autgcwcbe.  h Krebszcllennester  in  der  Brust- 
warze. i Normale  Drüsenlüppchen.  k Kleinzellige  Infiltration  des  Bindegewebes. 
Vergr.  6. 
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angrenzende  Hant  ig)  als  auch  das  Fettgewebe  (/),  nicht  selten  auch 
die  urspriinglicli  l'reigebliebeneu  Brustwarzen  (h). 

Bei  Intiltration  des  Papillarkörpers  können  in  der  Haut  Bläschen, 
Borken  und  Schrunden  auftreten.  Schliesslich  kann  die  Krebswucherung 
die  Haut  durchbrechen  und  an  der  Oberfläche  ulceriren. 

Früher  oder  später  gesellen  sich  zur  Intiltration  der  nächsten  Nach- 
barschaft noch  eine  discontinuirliche  Verbreitung  auf  die  Umgebung, 
sowie  Metastasenbilduug,  so  dass  im  benachbarten  Fett-,  Muskel-  und 
Hautgewebe,  in  deu  Lymphdrüsen,  häutig  auch  in  der  Pleura,  den 
Rippen,  dem  Sternum  Knötchen  oder  diffuse  krebsige  Inflltratiouen, 
sowie  bindegewebige  Verhärtungen  und  Verdickungen  auftreten.  Unter 
Umständen  wird  die  Haut  der  Brust  in  grosser  Ausdehnung  von 
Krebsknoten  durchsetzt  und  eifährt  dabei  zugleich  eine  Verhärtung 
(Cancer  e u c u i r a s s e). 

Regressive  Veränderungen  fehlen  auch  bei  dem  Brust- 
drüsenkrebs niemals.  Gelblichweisse  Fleckung  des  frischen  Durch- 
schnittes zeigt  die  Verfettung  der  Krebszellen  an,  und  es  gehen  auch 
stellenweise  die  Krebszellen  vollkommen  zu  Grunde  (Fig.  722  h), 
während  das  Bindegewebe  sich  verhärtet.  Bei  starkem  Verlust  an 
Zellen  entstehen  oft  narbige  Einziehungen  der  Oberffäche,  z.  B.  im  Ge- 
biet der  Brustwarze,  die  dadurch  iu  die  Tiefe  gezogen  wird.  Es  ist 
namentlich  der  als  vernarbender  Krebs  oder  als  Skirrhus  im 
engeren  Sinne  bezeichnete  Krebs,  bei  dem  diese  Schrumpfung,  ver- 
bunden mit  bindegewebiger  Induration,  stark  hervortritt.  In  anderen 
Fällen  kommt  es  durch  Zerfall  der  oberflächlichen  Gewebsschichten  zu 
mehr  oder  weniger  umfangreicher  Geschwürsbildung.  In  sehr 
seltenen  Fällen  kommt  auch  eine  hyaline  Entartung  des  Binde- 
gewebes mit  nachfolgender  Verkalkung  vor.  Es  können  sich 
ferner  auch  Kalkconcretionen  aus  Krebszellen  entwickeln. 
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(Die  Ziffern  bedeuten  die  Seitenzahlen.) 


A. 

Abortus  947 
Aearus  scabiei  476 
Acliondroplasie  186 
Achoriou  Schönleinii  474 
Adeiiie  121 

„ aleukämitiche  122 
Adeuitis  112.  113.  115.  120 
Addison’sche  Krankheit  427.  845 
Aiiihum  448 

Akne  431.  483.  498.  499. 

Akranie  347 
Akromegalie  163 
Albinismus  427 
Albuminurie  799 
iUopecia  502.  503 
Aluminosis  708 
Amnion  940.  945 
Amputationsneurom  420 
Amygdalitis  520 
Anaemia  splenica  86 
Aniimie  77 

, aplastische  94 

„ calorische  78 

„ einfache  acute  78 

„ einfache  chronische  79 

„ progressive  perniciöse  80 

„ pseudoleukämische  86 

„ pseudoperniciöse  86 

„ toxische  78 

Anenkephalie  347.  3.54 
Aneurysma  anastomoticum  66 
j,  angeborenes  66 

„ Arrosions-  65 

„ arteriosklerotisches  60 

„ cirsoideum  60 

„ cordis  s.  flerz 

„ Dehnungs-  60 

„ dissecans  03 

„ durch  Strongylus  65 

„ embolisches  64 


Aneurysma,  herniöses  65 
„ mykotisches  65 

„ racemosum  66 

„ Kuptur-  60.  62 

„ sackförmiges  60.  64 

„ spurium  60.  65 

„ traumatisches  65 

„ varicosum  64.  66 

„ verum  60 

„ Wurm-  65 

„ Zerreissungs-  64 

Angina  520 

„ Ludovici  528 
Angioeliolitis  633.  651 
Angiom  487 

„ cavernöses  646 
Angioma  arteriale  racemosum  66 
Aubydi’Umie  77 

Ankylose  236.  239.  241.  250.  259.  260. 

261 

Anschoppung,  blutige  723 
Authracosis  708 
Anthrax  446 
Aorta,  Stenose  3 

„ „ des  Isthmus  27 

„ Umfang  7 

Aphthen  507 
Apneumatosis  692 
Apoplexia  pulmonum  698 
Ai)oplexie,  s.  Gehirn 
Appcndicitis  577 
Area  Celsi  502 
Argyrie  427.  794 
Arrosionsaneurysma  65 
Arterieklasie  60 
Arterien 

Amyloidentartung  43 
Aneurysmen  47  (s.  auch  Aneurysma) 
Arrosion  .50 
Atherom  56 

Degeneration,  amyloide  43 

„ fettige,  der  Intima  43 
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Arterien 

Degeneration,  fettige,  der  Media  43 
„ . hyaline  43 

Ektasie  60 
Embolie  46 

Endarteriitis  obliterans  48.  58 
Erweiterung  58.  59 
Geschwür,  atberomatöses  57 
Hypertrophie  58 
Knochen  bildung  45 
Nekrose  45 

Periarteriitis  nodosa  54 
Ruptur  47.  58.  59 
Sklerose  50.  55 
Thromboarteriitis  47 
Thrombose  47 
Verkalkung  44.  56 
Wimden  49 
Arteriensteine  47 
-Arteriitis  45 

„ hämatogene  49 

„ leprosa  54 

„ prolifera  47.  57 

„ proliferans  nodosa  54 

„ syphilitica  52 

„ traumatische  45.  49 

„ tuberculosa  53 

„ verrucosa  49 

-Arteriolitli  47 
-Arteriosklerose  49 
Arthritis  165  (s.  auch  Gelenk) 
-Artiiropathie,  neurogene  253.  254 
Ascites  595 

„ chyliformis  595 
-Asteatosis  499 
-Asthma  bronchiale  682 
-Ataxie,  hereditäre  332 
-Atelektase  692.  693.  715 
Atherom  der  Blutgefässe  56 
„ des  Endocard  18 
„ der  Haut  429.  500 

R. 

Bacillus  botulinus  589 
Balanitis  870 
Balggesclnvulst  500 
Balkenblase  835 
Bartholin’sche  Drüsen  935 
Bauclnvassersucht  595 
Becken,  pscudoosteomalacisches  202 
„ rachitisches  202 
Beriberi  414 
Blascnmole  943 
Blasensclieidenfistel  930 
Blut  76 

Allgemeines  76 
Anaemia  pseudoleucaemica  86 
„ pseudoperniciosa  86 

„ splenica  86 

Anämie  77 

„ einfache,  acute  78 
„ „ calorische  78 

„ „ chronische  79 

„ „ progressive  perni- 

ciöse  80 


Biut 


Anämie,  einfache,  toxische  78 
Anhydrämie  77 

Blutkörperchen,  rothe,  Bildung,  mangel- 
hafte 77 

„ Degeneration , poly- 

chromatophile 80 
„ kernhaltige  77 

„ Pessarform  80 

_ „ Zerfall  77 


Chlorose  79 

Hämoglobingehalt  80.  81 
Hydrämie  76.  77.  78 
Hypalbuminose  76 
Hyperinose  81 
Hypinose  81 
Hypoleukocytose  83 
Leukämie  83 
Leukocythämie  83 
Leukocytose  83 
Leukopenie  83 
Lymphämie  84 
Makrocyten  77 
Megaloblasten  77 
Megalocyten  80 
Mikrocythämie  77 
Myelocyten  83.  85 
Myelämie  83.  84.  85 
Normoblasten  77 


Oligämie  76 
Oligocythämie  77 
Oligochromämie  77 
Parasiten  88 
Plethora  76 

„ serosa  76.  77 
Poikilocytosis  77 
Pseudoleukämie  86 
Thrombose  81 
Transfusion  81 
Zusammensetzung  81 
Blutgefüsse  s.  Arterien  und  Venen 
Blutkörperchen,  Neubildung,  mangel- 
hafte 77 

„ rothe,  kernhaltige  77 

„ Zerfall,  gesteigerter  77 

„ weisse , verschiedene 

Formen  83 

„ weisse,  Vermehrung  83 

Botulismns  589 
Braehyceplialus  189 
Brigbt’sche  Krankheit  799 
Broncliiektasic  684.  690.  720 
Bronchien  679 

Asthma  bronchiale  682 
Blutungen  679 
Bronchialsteine  683 
Bronchiektasie  684.  690.  720 
Bronchitis  catarrhalis  681 
„ crouposa'  681 

„ diphtheritica  682 

„ fibrinosa  chronica  681 

„ foetida  ö81 

,,  putrida  681 

„ syphilitica  G82 

„ tuberculosa  682 

Bronchiolitis  exsudativa  682 
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llronchieii 

Bronchoblennorrhoea  681 
Bronchorrhoea  serosa  681 
Caverne,  bronchiektatische  687 
Endobroncliitis  681 
Fremdkörper  683 
Geschwülste  688 

Krystalle,  Charcot-Leydensche  682 
Perforation  687 
Peribronchitis  681.  687 
Spiralen,  Curschinann’sche  682 
Ulceration  687 

Verengerung,  Verschluss  683 
Broiichiolitis 
Bronchitis  680 
Brouehopiicuinouie  s.  Lunge 
Brustdrüse  s.  Mamma 
Bubonen  112.  118 
Buckel,  Pott’scher  175 
Bulbürkeruparalyse  329 
Bui’sitls  288 


Congokrauklieit  396 
Contractur,  paralytische  209 
Cor  villosum  38.  41 
Coriin  cutaneum  479 
Coronararterien,  Circulationsstörungen  12 
Corpora  amylacea  305.  370.  706.  868 
Corpus  luteum  875.  877.  880.  938 
Corpuscula  oryzoidea  286.  289 
Coryza  661 

Cowper’sche  Drüsen  868 
Coxa  vara  167.  209 
Craniotabes  188 
Cm'schinann’sche  Spiralen  682 
Cyanose  431 

Cylinder  (Harn)  784.  807 
Cynanehc  528 
Cystenhygrom  515 
Cysticercus  racemosus  404 
Cvstinstein  832 
Cystitis  836 
Cystocele  835.  930 


C. 


1). 


Callositas  487 
Callus  144.  147.  220 
Cancer  en  cuirasse  967 
Caimt  Medusae  72.  629 
„ obstipum  278 
Carcinoin,  osteoplastisches  227 
Caries  der  Knocnen  133.  155.  171.  176 
„ der  Zähne  517 
Carniflcation  der  Lunge  725 
Carerne  687.  743.  749 
Cephaloeele  s.  Kephalocele 
Clialicosis  708 

Charcot’sche  Krystalle  86.  849 
Chloasma  426.  427 
Chlorolymphoni  96.  225 
Chloroni  96.  225 
Clilorose  79 
Cholecystitis  650 
Cholera  582 
Cholesteatom  404.  834 
Chondritis  238 

Chondrodystrophie  s.  Knochen 
Cliondroldes  Gewebe  142 
Chondrom  des  Knochens  222 
Chondrosarkom  226 
Chorion  937.  942.  949  (s.  auch  Uterus) 
Chorionpolyp  947 
Chyluscysten  566.  603 
CliyiusgefUsse,  Erweiterung  75 
Clrrliose  der  Leber  610.  625.  632.  644 
„ der  Lunge  710.  725 
Clavllies  502 
Clavus  478 
Cnldosis  455 
Colitis  578 
Combustio  438 
Coinedo  499 
Cominotio  cerebri  377 
Concretio  pericardii  40 
Condylom  469.  477.  479 
Congelatio  439 
Congestlonsabseess  171 


Darm 

Abscess  570 
I Adenome  590 
Aktinomykose  589 
Allgemeines  567 
Amyloid  566 
Anthrax  588 
Appendicitis  577 
Atresia  555.  563 
„ ani  555 
Atrophie  566.  573 
Axendrehung  562 
Blutung  565.  571 
Botulismus  589 
Bruchsack  557 
Carcinom  590 
Cholera  582 
Cholera  nostras  582 
Chyluscysten  566 
Circulationsstörungen  565 
Colitis  578 
Croup  571 
Cysten  556.  576 
Degenerationen  566 
Diphtherie  573 
Divertikel  556 

„ Meckel’sches  556 

Drüsenpolypen  590 
Duodenalgeschwür  577 
Duodenitis  577 
Dysenterie  570.  579 
Einklemmung  561.  562 
Eiterung  570 
Embolie  566 
Enteritis  568 

„ follicularis  571 
„ membriinacea  569 

Enterokystom  556 
Enterolithen  594 
Enteromycosis  bacteritica  589 
Entzündung  568 
Erweiterung  564 
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Darm 

Fisteln  578 

Fleischvergiftung  568.  589 
Follicularabscess  573 
Folliculargeschwür  573 
Gaseysten  576 
Geschwür  569.  581.  587 
Geschwülste  589 
Hernie  556.  557 

„ diaphragmatische  560 
„ Einklemmung  561 
„ Littrd’sche  558 
„ retroperitoneale  560 
„ Treitz’sche  560 
Hyperämie  565 
Ileitis  577 
Incarceration  561 
Infarkt  566 
Intussusception  563 
Invagination  563 
Katarrh  568 
Kloake  556 
Knotenbildung  563 
Kommabacillus  582 
Kothabscess  564 
Kotheinklemmung  561 
Kothsteine  577  t 

Lageveränderungen  536 
Leukämie  .590 
Lymphgefässe  573 
Lymphknötchen  .571 
Mastdarmfistel  578 
Melanose  der  Schleimhaut  566 
Milzbrand  588 
Missbildungen  555 
Muscularis,  Degenerationen  566.  567 
Mycosis  intestinalis  589 
Oedem  566 
Parasiten  593 
Perforation  564.  585.  587 
Periproctitis  578 
Perityphlitis  577 
Phlegmone  570 
Polypen  575.  576 
Proctitls  578 
Prolaps  556.  563 
Regeneration  573.  574.  589 
Stauung  565 
Steine  594 

Stenose  563.  575.  593 
Svphilis  588 
Tnrombose  566 
Tuberkulose  586 
Typhhtis  577 
Typhus  abdominalis  583 
Ulcus  rotundum  duodeni  577 
Volvulus  562 

Wucherung,  regenerative  573.  574.  589 
Wurmfortsatz,  Cyste  577 
Wurstvergiftung  568.  589 
Dccidiiu  936.  939.  940  (s.  auch  Uterus) 
Dcclduoiii  950 
Decubitus  447 
Defereiiitis  864 
Dcroi'inutionsuiikylosc  248 
Dororinaiionsliixatioii  242.  248.  262 


Delinuiigsaneurysma  (¥) 

Dcinciitia  paralytica  :i63.  396 
Dentiiiold  518.  519 
DcrmatoinyositLs  278 
Dcxtrocardic  4 
Diarthrosc  227.  229 
Diastematomyelie  296 
Dlirorination.sankylose  248 
Diphtherie  .522.  573.  575.  f}66 
Distorsion  234 
Divertikel  d.  Blase  835 

„ d.  Herzbeutels  36 
„ d.  Magens  538 
„ Meckel’sches  556 
„ d.  Oesophagas  .531.  532 
Dolichocephalus  189 
Ductus  Botalli,  Offenbleiben  13 
Duodeualgescliwiir  577 
Duodenitis  577 

Dura  mater,  s.  Hirnhaut,  harte 
Dysenterie  570.  579 
Dysmeuorrlioea  membranacea  907 
Dystrophia  progressiva  267.  275 


E. 

EQloreseeuzeu,  endocarditische  25.  28 
Ei  873.  874.  876 
Eieretock  s.  Ovarium 
Eileiter  s.  Tube 
Ekehondrosis  physalifera  408 
Ekeliymoina  432 
Ektopia  cordis  4 
„ testis  848 
„ vesicae  781 
Ekzema  439.  440.  475 
Elephantiasis  72.  75.  423.  424.  484.  487. 
935  (s.  auch  Haut) 

Emphysem  der  Lunge  694.  695.  696.  710 

Empyem  763.  767 

Eiidärteriitis  48.  58 

Endocard  s.  Herz 

Eudocarditis  13.  19.  22.  23.  25.  28 

Eudometritis  909.  911 

„ decidualis  939 

„ glandularis  915 

Eudoplilebitis  s.  Phlebitis 
Euglisehe  Krankheit  194 
Eiikephalitis  370.  380.  382 
Eiikeplialomalaein  370 
Eiiostosc  153.  220 
Enteritis  568.  569.  571 
Enteroeele  vaginalis  930 
Eiiterokysiom  556 
Euterolith  594 
Enteromykose  589 
Eplielis  426.  490 
Epeudymsklerose  386 
Epididymitis  850 
Epipliysculösuiig  204.  206 
Epispadie  782 
Epistaxis  660 

Epithelioma  adamantinum  519 
„ molluscum  477 
Epithelkörperchen  777 
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Epiilis  515.  519 
Errrioruiisr  439 
Ergrotisinus  298.  327 
Ertriiikiiiigstod  714 
Erjsipelas  442.  443 
Er.vtliein  431.  453.  454 
Erjthrjjsina  476 

Etat  cribl^  (Centralnervensystem)  362.  363 
„ mamellonö  (Magen)  543 
Exereierkuodicii  282 
Exostose  153.  221 


r. 

Faeies  leontina  473 
Favus  474 
Fetthals  496 
Fettleber  612 
Fettmark  92.  93 
Fibroma  molluscum  422  492 
„ phyllode.s  962 
Fisclisehuppeiikraukheit  484 
Fleiscliiuole  940 
Fleiselivergiftuiig  568.  589 
Fluor  albus  909 
Follieuliirgesehwür  573 
Folliculitis  barbae  499 
Fractur  (Knochen)  144 
Framboesia  473 
, Frösehleingesclnvulst  515 
Frostbeule  439 
Fui’uiikel  441 


tr. 

(lalaktocele  855.  863 

„ der  Mamma  956 
(lallenblase  648 
Cholecystitis  650 
Entzündung  650 
Geschwülste  653 
Hydrops  653 
yteine  648 
(lallengUnge  648 
Adenokystom  653 
Ängiocholitis  651 
Cysten  652 
Erweiterung  652 
^’erenge^ung  6.52 
tlalienpiffiuentinfarkt  793 
Gallensteine  648 
Gallertmark  92.  93 
Ganglien  des  Herzens  31 
Ganglion  289.  290 
Ganglioneurorn  424 
Gangrän  447 
Gastritis  542 
Gastroinaiacia  547 
Gaumen,  w'cicher  520 
GefUsswunden  s.  Arterien  und  Venen 
Gehirn 

Abscess  380.  .382.  384 
Agenesie  348 

„ partielle  351 
Aktinomykose  385 


Gehirn 

Akranie  347 
Allgemeines  342 
Anatomie  342 
Anämie  360 
Anenkephalie  347 

„ partielle , hydrokepha- 

lische  354 

Aneurysma,  miliares  374 
Angiom  390 
Atrophie  363 

„ nach  Amputation  370. 

„ prämature  363 

„ der  Ganglienzellen  363 

Blutung  374 
Centren  345 
Cephalocele  347 
Cholesteatom  404 
Commotion  377 
Compression  380 
Corjjora  amylacea  370 
Cyste  370.  371.  372.  390 
„ apoplektische  376 

„ perivasculäre  der  Lymphräume 

362 

Cysticercus  390 
Defectbildungen  351 
Degeneration,  colloide  373 

„ der  Ganglienzellen  363 

„ gelatinöse  373 
„ in  Herden  366 
„ der  Nervenfasern  363. 

368 

Dementia  paralytica  363.  396 
Echinococcus  390 
Enkephalitis  380 

„ congenita  370 
„ purulenta  382 
Enkephalomalacie  370 
Entzündung  370.  380 

„ fortgeleitete  383 

Ependym,  Epitheliom  402 
„ Sklerose  386 
,,  Tuberkulose  398 
Epileptikergehirn  359 
Erschütterung  377.  379 
Erweichung,  gelbe  370 
„ rothe  370 
„ weisse  369 
Etat  criblö  362.  363 
Fettkörnchenzellen  368.  370 
Fibrom  390 

Ganglienzellen,  Degeneration  363.  364. 
367 

„ • Sklerose  367 

„ Veränderungen  durch 

Intoxication  365 
,,  Verkalkung  367 

Gefässerkrankung  370 
Geisteskrankheiten  359 
Geschwülste  387 
Gewicht  338.  363 

Gliagewebe,  Ausbildung,  pathologische 
358.  364.  365.  369 
Gliom  388 
Gliomyxom  389 
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Gcliirn 

Gliosarkom  390 
Herddegeneration  360 
Herdentzündung  306.  381 
Hernien  347 

Heterotopie  grauer  Substanz  358 
Hydrokeplialus  extern  us  354 

„ internus  354.  361 

„ „ congenitus355 

„ meningeus  354 

Hydrops  ex  vacuo  354.  362 
„ meningeus  354.  361 
„ ventriculorum  354.  361 

„ „ acutus  393 

Hyperämie  360 
Hypertrophie  348.  358.  385 
Hyijophysis  409 
Hypoplasie  348.  350 
Idiotie  359 
Ischämie  370 
Kephalocele  347 
Kleinhirn,  Hypoplasie  350.  365 
Kranioschisis  347 
Kraniorachischisis  347 
Kretinismus  359 

Leptomeningitis  acuta  serosa  393 
„ chronica  395 

„ purulenta  393 

Lipom  390 

Lympheysten,  perivasculäre  362 
Meningitis  s.  Gehirnhäute 
Meningoenkephalitis  chronica  364 
„ gummosa  400 

„ tiiberculosa  397 

JMikrenkephalie  348 

„ hydrokephalische  354. 

355 

ISIikrogyrie  349.  350 
Mikrokephalie  347.  348 
Missbildung  347 
Narbe  370.  379 

„ apoplektische  376 
Naevus  vasculosus  390 
Nekrose,  ischämische  370 
Neuroglioma  ganglionare  387 
Oedem  361 

„ entzündliches  361 
„ toxisches  361 
Osteom  390 

Pachymeningitis  405.  406.  407 
Paralysis  progressiva  363.  396 
Parasiten  387 
Perlgeschwulst  404 
Pigmentkörnchenzellen  369 
Poreiikephalio  351  , 

„ arteriosklerotische  372 

„ traumatische  378 

Psammom  390 
Quetschung  377 
Kegeneration  370 
Rindenfelder  345 
Sarkom  390 
Sklerose  370 

„ des  Ependyms  386 

„ der  Ganglienzellen  367 

„ diffuse  385 


Ocdilrii 

Sklerose,  multiple  385 
Stauung  360 
Solitärtuberkel  384  . 398 
Syphilis  .384 
Trauma  376 
Tuberkulose  383 
Tuberkel,  solitäre  384.  398 
Verbrecherhirn  3-59 
Verkalkung  der  Ganglienzellen  367 
Wunden  377 
Zirbeldrüse  410 
Grcliii'iihaul,  harte 

Ekchondrosis  physalifera  408. 
Entzündung  40.')' 

Fungus  408 
Gesdiwülstc  407 
Hämatom  406 

Hydrokephalus  pachymeningiticus  par- 
tialis  407 
Hygrom  407 

Pachymeningitis  externa  407 

„ haemorrhagica  406 

„ interna  chronica  405 

Psammom  408 
Syphilis  407 
Tuberkulose  407 
GehinihUutc,  zarte 
Anämie  391 

Bindegewebsneubildung  392 
Blutungen  392.  393 
Cholesteatom  404 
Cysten  392 

Cysticercus  racemosus  404 
Dermoide  404 
Entzündung  392 
Epidermoide  404 
Fibriuniederschläge  404 
Genickstarre  393 
Geschwülste  400 

Hydrops  meningeus  391  (s.  a.  Gehirn) 
Hyperämie  391 
Kalkconcremente  402 
Leptomeningitis  392 

„ acuta  serosa  393 

„ cerebrospinalis  epide- 

mica 393 

„ chronica  395 

„ purulenta  393 

Meningoenkephalitis  chronica  396 
„ syphilitica  4tK.) 

„ tuberculo.sa  397 

Oedem  391 
Parasiten  404 
Perlgeschwulst  404 
Psammom  402 
Syphilis  399 

Tela  chorioidea,  Cysten  392 
„ „ Entzündung  394 

Teratome  404 
Tuberkulose  396 
(Jeleiik  (s.  auch  Knochen)  227 
Absccsse,  kalte  258 
Allgemeines  229 

Ankylose  236.  239.  241.  250.  259.  260. 
261 
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Gelenk 

Arthritis  acuta  237 

„ „ polvarticularis  rhcuma- 

tica  237.  238 
„ „ puriilenta  238 

„ „ serosa  238 

„ „ traumatische  238 

„ chronica  239.  240 
„ „ adhaesiva  249 

„ „ ankylopoetica  249 

„ „ bei  Tabes  254 

„ „ deformans  242.  243 

„ „ exsudativa  240 

„ „ Knochenatrophie 

dabei  242 

„ „ neurotica  253 

„ „ polyarticularis  rheu- 

matica  250.  253 
„ „ purulenta  241 

„ „ senihs  252 

„ serosa  240 

„ „ sicca  240 

„ „ traumatica  253 

„ „ tuberculosa  255 

„ „ ulcerosa  sicca  241 

„ „ urica  254 

„ fungosa  256 
„ granulosa  256 
„ gonorrhoica  238 
„ infectiosa  238 
„ metastatica  237 
„ morbillosa  237 
„ puerperalis  237 
„ scarlatinosa  237 
„ senilis  241 
„ syphilitica  254 
„ traumatica  238 
„ tuberculosa  258 
„ urica  254 

Arthropathie,  neurogene  253.  254 
Buckel,  Pott’scher  175 
Chondritis  238 
Contractur,  paralytische  209 
Deformationsankylose  248 
Deformationsluxation  242.  248.  262 
Destructionsluxation  259 
Diarthrose  229 
Difformationsankylose  248 
Distorsion  234 
Empyem,  tuberkulöses  256 
Entzündung  237 
Gicht  233 
Gichtknoten  255 
Hallux  valgus  209 
Hydarthros  238.  240 
Hydrops  acutus  238 
„ chronicus  240 
„ tuberculosus  256 
Kalkablagerung  233 
Kapselankylose  241.  260.  262 
Klumpfuss  207 
Knorpel,  Caries  238 

„ Erweichung  228 
„ Fractur,  Heilung  233 
„ Hämatoidin  233 
„ Kalkablagerungen  233 


Gelenk 

Knorpel,  Metaplasie  231.  232.  245 
„ Nekrose  238 

„ Ochronose  233 

„ Regeneration  233 

„ Sequester  239 

„ Substitution  durch  Markge- 

webe 231 
„ Trauma  233 

„ Urate  233 

„ Usur  238.  255 

„ Verknöcherung  231 

„ Verletzung  233 

„ Wucherung  234 

„ Zerfaserung  230 

Körper,  freie  233.  235.  245.  263 
Lipoma  arborescens  245.  249 
Luxation  234 

„ spontane  239 

Malum  senile  241.  242 
Nearthrose  150.  152.  235.  236.  262 
Panarthi'itis  238 
Periarthritis  238 
Pes  calcaneus  207 
„ equino-varus  207.  210 
„ valgus  207.  209 
Plattfuss  207.  209 
Polyarthritis  rheumatica  237 
Resection  262 

Rheumatismus  polyarticularis  237 
Rheumatoid  237 
Spondylitis  deformans  248 
Spondylolisthesis  211 
Spontanluxation  239 
Synarthrose  227 
Synchondrose  227 
Synostose  148.  187 
Synovialis,  Ansstülpung  241 

„ Zottenw'ucherung  249 
Synovitis  238 

„ acuta  238 

„ chronica  240 

„ granulosa  256 

„ hyperplastica  240  c 

„ pannosa  240 

„ purulenta  238 

„ serosa  238 
„ tuberculosa  255 

Syphilis  259 
Tophus  255 
Trauma  234 
Tuberkulose  255 
Tumor  albus  258 
Verrenkung  234 
Wucherung,  regenerative  234 
Genitalien,  weibliche,  äussere  933 

„ „ Missbildungen  895 

Genu  recurvatum  211 
„ valgum  209.  211 
Geschwür,  atheromatöses  56 
„ schankröses  448 
„ varicöses  72.  448 
Gesiclilswinkel,  Camper’scher  189 
Gibhus  175 
Gichtknoten  255 
Glandulae  parathyreoideae  777 
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(ilioin  318.  388 
Gloiiieruloiicphritis  803.  811 
Glossitis  508.  510 
Glossocele  513 
(xlottisödcni  660 
Gueiss  499 
Gonorrhöe  842 
Gontte  militaire  842 
Granulom  473.  480 
Grariditas  abdominalis  953 
„ extrauterina  952 
„ ovarica  953 
„ tubaria  953 
Grutiim  499 
Grützbeutel  500 


H. 

Haar  502 
Haarmensch  503 
Haarzuuge  513 
Haomamoeba  leucaemiae  87 
Hümatidi’osis  432 
Hämatocele  862 

„ retrouterina  932 
Hümatokolpos  919 
Hümatom,  arterielles  65 
Hiiniatometra  919 
Hümatoinyelie  298 
Hümatosalpinx  901 
Hämoglobing'ealüt  des  Blutes  80.  81 
HUmopericard  37 
Hümoptoe  702 
HUmorrhoiden  72 
Hakeufuss  207.  210 
Halisteresis  134 
Hallux  valgus  209 
Harnblase  835 
Abscesse  837 
Amyloidentartung  835 
Balkenblase  835 
Blutung  837 
Carcinom  841 

Continuitätstrennungen  835 
Cysten  839.  840 
Cystitis  836 
Cystocele  vaginalis  835 
Dilatation  835 
Divertikel  835 
Ektopie  781 
Entzündung  836 
Epithel,  Epidermisation  839 
„ Metaplasie  839 
Epitheliom,  papilläres  840 
Exstrophia  781 
Fissur  781 
Fistel  835 
Geschwülste  840 
Hämorrhoiden  836 
Hypertrophie  835 
Lageveränderungen  835 
Missbildung  781 
Oedein  837 
Paracystitis  837 
Pericystitis  837 
Steine  836.  838 


Harnblase 

Tuberkulose  838 
Urachusreste  781 
Zottenkrebß  840 
HarnejTinder  784.  807 
Harnröhre  842 
Atresie  782 
Cysten  843 
Entzündung  842 
Epispadie  782 
Gescnwülste  843 
Gonorrhöe  842 
Goutte  militaire  842 
Harnfistel  843 
Hypospadie  782 
Missbildung  782 
Nachtripper  842 
Strictur  843 
Syphilis  843 
Tripper  842 
Varicen  843 
Zerreissungen  844 
HariisUiu'einlarkt  795 
Hassal’sche  Körperchen  125 
Haut,  äussere  425 
Abscess  441.  445 
Acarus  scabiei  476 
Achorion  Schönleinii  474 
Addison’sche  Krankheit  427 
Adenom  der  Schweissdrüsen  501 
Adenoma  sebaceum  501 
Aetzung  439 
Ainhum  448 
Akne  499 
„ mentagra  499 
„ rosacea  431.  483 
„ sebacea  498 
Albinismus  427 
Allgemeines  425 
Alopecia  acquisita  502 
„ adnata  502 

„ areata  502 

„ furfuracea  503 

„ pityrodes  502.  503 

„ praematura  502 

„ senilis  502 

Anämie  431 
Angiom  487 
Angiomyom  496 
Anthrax  446 
Area  Celsi  502 
Argyrie  427 
Arznei exanthem  455 
Asteatosis  499 
Atherom  429.  500 
Atrichia  502 
Atrophie  429 

„ Dehnungs-  429 

„ idiopathische  430 

„ marantische  429 

„ nach  Nervenläsion  43o 

,,  senile  429 
Ausschlag  434.  449 
Balggeschwulst  500 
Blasen  431.  435 

„ hämorrhagische  432 
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Borken  437 
Brand  447 
Callositas  477 
Carcinom  496 

„ branchiogenes  497 
Chalodermia  430 
Chloasma  cachecticomm  427 
„ caloricum  427 

„ toxicum  427 

„ traumaticum  427 

„ uterinum  426 

Clavities  acquisita  502 
Clavus  478 
Cnidosis  455 
Combustio  438 
Comedo  499 

Condyloma  acuminatum  479 
„ breit  469 

„ endocystisches  477 

„ spitz  479 

Congdatio  439 
Cornu  cutaneum  479 
Cutis  laxa  431 
Cyanose  431 
Cystenbildung  429 
Decubitalgangrän  447 
Decubitus  447 
Dermatitis  bullosa  456 

„ contusiformis  454 
„ exfoliativa  neonatorum  458 
„ papillomatosa  capillitii  473 
Dermatomycosis  furfuracea  475 
Dermoide  500 
Desquamatio  437 

„ furfuracea  437 

„ membranacea  437 

Ekchymoma  432 
Ekchymosen  432 
Ekthyma  470 
Ekzema  439 

crustosum  440 
erythematosum  440 
impetiginosiun  440 
madidans  440 
marginatum  475 
papulosum  440 
pustulosum  440 
seborrhoisches  440 
squamosum  440 
vesiculosum  440 
Elephantiasis  Arabum  480 
„ cavernosa  488 

„ dura  482 

„ erworben  480.  482 

„ fibröse  493 

„ glabra  482 

„ Graecorum  473 

„ lipomatosa  496 

„ lymphangiectatica  481. 

482 

.,  mollis  482.  493 

,,  neuromatosa  492 

„ papillomatosa  483 

„ phlebektatische  72 

„ tuberosa  483 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spcc.  path.  Anat.  10.  Aull. 


Haut 

Elephantiasis  verrncosa  482.  483 
Euchondrom  496 
Entzündungen  433 
Ephelis  426.  490 
Epithelcyste,  traumatische  500 
Epithdioma  496 

„ contagiosum  477 

,,  endocystitisches,  papil- 

läres 500 

„ molluscum  477 

„ verhornendes  479 

Erbgrind  474 
Erfrierung  439 
Erosion  437 
Erysipelas  442.  443 
Erythema  431.  453 
„ annulare  453 

„ bullosiun  454 

„ circinnatum  453 

„ exsudativum  multiforine  453 

„ gyratmn  453 

„ Iris  453 

„ nodosum  454 

„ papulatum  453 

„ tuberculatum  453 

„ urticatum  453 

„ vesiculosum  453 

Erythrasma  476 
Exanthem  434.  449 

„ durch  Arzneien  455 
Excoriationen  437 
Facies  leontina  473 
Favus  474 
Fetthals  496 
Fibrom  492 

Fibroma  molluscum  492 
Fischschuppenkrankheit  484 
Fleischwarze  490 
Folliculitis  barbae  499 
Framboesia  473 
Frostbeulen  439 
Furunkel  441 

Gangrän  bei  Decubitus  447 
Gescnwülste  483.  497 
Geschwür  437 

„ schankröses  448 

„ tropisches  448 

„ varicöses  448 

Gneiss  499 

Granuloma  fungoides  473 
„ traumaticum  480 
Gries  499 
Grutum  499 
Grützbeutel  500 
Haar  502 

Haarbalg,  Eiterung  441 
Hämatidrosis  432 
Hämatoma  432 
Hämorrhagie  432 

„ neuropathische  432 
Herpes  458 

„ circinnatus  453 
„ facialis  459 
„ Iris  454 
„ labialis  459 
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Haut 

Horpes  praeputialis  459 

„ progenitalis  459 

„ syphiliticus  469 

tonsurans  459.  475. 

„ vesiculosus  459 
„ Zoster  458 

Hidrocystom  501 
Hirsuties  503 
Horn  479 
Hornauge  478 
Hornwarze  478.  479.  490 
Hospitalbrand  447 
Hühnerauge  478 
Hunter’sche  Induration  467 
Hyperämie  431 
Hyperonychie  503 
Hypertrichosis  503 
Hypertrophie  477 
Hypotrichie  502 
Ichthyosis  483.  484 

„ congenita  484 

„ erworben  484 

„ hystrix  486 

„ nitida  486 

„ sebacea  498 

„ Simplex  485 

Ikterus  427 
Impetigo  440.  441 
Incarnatio  unguis  503 
Induration,  syphilitische  467 
Initialsklerose,  syphilitische  467 
Kakerlaken  427 
Kankroid  496 
Karbunkel  442 
Keloid  494 
Keratom  477 

Keratoma  hereditarium  486 
Keratosis  483.  484 
Krätze  476 
Krebs  496 
Krusten  437 
Kupfernase  431 
Kystadenom  497 
Lappen  elephantiasis  493 
Leichdorn  478 
Leichentuberkel  466 
Leiomyom  496 
Lentigo  426.  490 
Leontiasis  leprosa  471 
Lepra  471 
Leukoderma  428 
Leukopathia  427.  468 
Leukotrichia  427 
Lichen  462 

„ haemorrhagicus  432 
„ pilaris  463 
„ ruber  acuminatus  462 
,,  „ planus  462 

„ scrofulosorum  462 
„ syphiliticus  468 
„ urticatus  453 
Linsenfleck  426.  490 
Lipom  495 
Livedo  431 

Lupus  erythematosus  461 


IIuiil 

Lupus  exfoliativuB  465 
„ exulcerans  465 
„ hypertrophicus  406 
„ maculosus  405 
„ papillaris  460 
„ serpiginosus  460 
„ tuberosus  466 
„ tumidus  466 

„ vulgaris  464 

Lymphangiom  488 
Lymphodermia  pernicio.sa  496 
Lymphom  496 
Malum  perforans  447 
Masern  449 

Melanosis  cuticularis  461 
Melasma  suprarenale  427 
Mikrosporon  furfur  476 

„ minutissimum  476 
Miliaria  crystallina  4.50 
Miliartuberkulose  466 
Milium  499 
Milzbrand  446 
Mitesser  499 

Molluscum  contagiosum  477 
„ elephantiasticum  492 

Morbilli  449 
Morbus  Addisonii  427 
Morbus  maculosus  Werlhofii  433 
Mykosen  474 
Mykosis  fungoides  473 
Myxom  496 
Nägel  503.  504 
Narbe  438 

„ bei  Schwangerschaft  430 
Narbenkeloid  494 
Naevus  pigmentosus  426 
„ pilosus  426 

„ prominens  426 

„ Schweissdrüsen-  501 
„ spilus  426 

„ systematischer  494 
„ Talgdrüsen-  501 
„ Tumorbildung  492 
„ unius  lateris  494 
„ vasculosus  488 

„ verrucosus  426 

„ vinosus  488 

„ zelliger  489 

Naevuszellen,  Herkunft  491 
Nekrose  447 
Nervenfibrom  492 
Nervennaevus  494 
Nesselsucht  455 
Neurofibrom  492 
Neurom,  plexiformes  492 
Nosocomialgangrän  447 
Oedem  431 
Onychogryphosis  503 
Onychomykosis  favosa  475 

„ ' tonsurans  475 
P.achydermatocele  493 
Pachydermie  480 
Panaritium  cutaneum  445 
Paj)el  434 

Papilloma  areo-elevatum  473 
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Papilloma,  endocystisclaes  500 
„ entzündliches  479 

„ neuropathisches  494 

Parakeratose  440 
Parasiten  476 
Peliosis  rheumatica  432 
Pellagra  454 
Pemphigus  456 

„ acutus  456 

,,  chronicus  vulgaris  456 

„ foliaceus  456 

„ neonatorum  457 

„ syphiliticus  458 

„ vegetans  457 

„ vulgaris  456 

Pendegeschwür  448 
Perifolliculitis  441 
Perniones  439 
Petechien  432 
Pfundnase  483 
Phlegmone  445 
Phyma  435 

Pigmentirung  426.  489 
Pigmentmal  426.  490 
Pigmentmangel  427 
Piu  annulati  503 
Pityriasis  furfuracea  capillitii  499 
„ rosea  460 

„ rubra  460 

„ Simplex  429 

„ tabescentium  429 

„ versicolor  475 

Pjes  428 
Pocken  451 
Poliosis  428 
Polytrichie  503 
Porokeratosis  486 
Porrigo  araianthacea  499 
„ declavans  502 

Prurigo  460 
Psorasis  459 

„ annularis  459 

„ guttata  459 

„ gyrata  459 

„ nummularis  459 
„ punctata  459 

„ syphilitica  469 

Purpura  haemorrhagica  433 
„ papulosa  432 

„ rheumatica  432 
„ scorbutica  433 

„ senilis  433 

„ Simplex  433 

„ variolosa  432.  452 
Pustel  436 
Pustula  maligna  446 
Pyodermite  vögdtante  458 
Quaddel  434 
Rankenneurom  492 
Rhagaden  437 
Rhinophyma  501 
Rhinosklerom  473 
Ringelhaar  503 
Roseola  431.  434.  451 
Rothlauf  442 


Haut 

Rotz  473 

Rupia  syphilitica  470 
Sarkom  496 
Sarkomatose  496 
Scabies  476 
Schanker,  hart  446 
„ weich  448 
Scharlach  449 
Schlaffhaut  430 
Schmeerfluss  498 
Schrunden  437 
Schuppen  437 

Schwangerschaftsnarben  430 
Schweissdrüsen,  Adenom  501 
Schwiele  477 
Scleroderma  483 
Scorbut  433 
Scrofuloderma  462.  464 
Seborrhöe  498 
Sebumwarze  477 
Sklerema  neonatorum  483 
Sklerodermie  483 
Sommersprossen  426.  490 
Squamae  437 
Stearrhöe  498 
Stigmatisation  433 
Striae  gravidarum  430 
Sudamina  451 
Sykosis  barbae  499 

framboesiformis  473 
parasitaria  475 
Syphilis  467 

Condyloma  latum  469 
Framboesia  470 
Gumma  468.  470 
Herpes  469 

Hunter’sche  Induration 
Impetigo  469 
Initialsklerose  467 
Papel  468 
Pemphigus  470 
Psoriasis  469 
Pusteln  468.  469 
Roseola  468 
Rupia  470 
Ulcus  durum  468 
„ serpiginosum  470 
Variola  470 
Vesicula  469 
Syringokystom  501 
Tätowirung  427 
Talgdrüsen  498 
Teleangiektasie  487 
Tinea  498 
„ favosa  474 
Trichophyton  tonsurans  475 
Trichorrhexis  nodosa  503 
Tuberkulose  464 
Tyloma  477 
Ulcus  cruris  448 
„ induratum  448 
„ molle  448 
„ rodens  496 
„ varicosum  448 
Unguis  incarnatus  503 
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Haut 

Urticaria  4.'35 
Vaccine  453 
Varicellen  453 
Variola  452 

„ haemorrhagica  432 
Verbrennung  438 
Verruca  49U 
Vibices  432 
Vitiligo  427 

Warze  487.  488.  490.  496 
„ ichthyotiscbe  486 
Wasserpocken  453 

Werlhorsche  Blutfleckenkrankheit  433 
Xanthelasma  426.  490 
Xanthoma  426.  490 
Xeroderma  pigmentosum  461 
Xerodermie  49^9 
Hepatisation  der  Lunge  723 
Hepatitis  618.  632.  624.  631 
Herdiiephritis  808 
Hernie  556.  557  (s.  auch  Darm) 

Herpes  417.  453.  454.  458.  459.  475 
Herz,  Abscess  34 

Aneurysma,  angeborenes  4.  8 
„ partielles  16 
Aorta,  Stenose  3 
Arterienstämme,  Transposition  3 
Atheromatose  des  Endocards  18 
Atrophie  8 

„ braune  29 
Blutung  12 

Conus  arteriosus,  Stenose  27 
Cor  viUosum  38.  41 
Coronararterien,Circulationssstörungen 
12 

Degeneration,  amyloide  19 

„ atheromatose  des  Endo- 

cards 18 

„ fettige,  des  Endocards  17 

„ fettige,  des  Muskels  30 

„ hyaline  des  Muskels  30 

„ ischämische,  des  Muskels 

12 

,,  körnige,  des  Muskels  30 

„ schleimige,  des  Endo- 

cards 17 

„ sklerotische  des  Endo- 

cards 17 

Dextrocardie  4 
Dilatation  8 

Ductus  Botalli,  Offenbleiben  13 
Efflorescenzen,  endocarditische  25.  28 
Ektopie  4 

Endocard,  Atheromatose  18 

„ Ausstülpung,  herniöse  16 

„ Degeneration,  amyloide  19 

„ „ arteriosklerotische 

18 

„ „ fettige  17 

„ „ hyaline  17 

I,  „ sklerotische  17 

„ „ schleimige  17 

Nekrose  18 
„ Thromben  18 

„ Verdickung  18 


Herz 

Endocard,  Verdickung,  bind^ewebige, 

weisse  19 

„ Verfettung  17 

„ Verkalkung  18 

Endocarditis,  Aetiologie  19 

„ bei  Mybmalacie  13 

„ chronische  28 

„ de8Wandendocards24.27 

„ diphtheritica  23 

„ Efflorescenzen  bei  ders. 

25 

„ Embolieen  danach  25 

„ Myocarditis  dabei  25 

„ polyposa  23 

„ pustulosa  22.  23 

„ ulcerosa  23. 

„ Verkalkung  danach  26 

„ verrucosa  2'i 

„ villosa  23 

„ Wucherungs  Vorgänge  da- 

nach 25.  28 

Entwicklung  4 
Erweichungsherde  12 
Fadennetze  14 
Fensterung  der  Klappen  28 
Fibrinpolypen  11 
Fibrose  32.  35 
Ganghen  31 
Geschwüre  34 
Geschwülste  41 
Gewicht  7 
Gumma  35 
Hypertrophie  4.  8 
Hypoplasie  4 

Infarktbildung  des  Muskels  13 
Innervation,  Störung  31 
Insufficienz  der  Klappen  26 
Klappen,  Aneurysma  25 
„ Atherom  18 

„ Fensterung  28 

„ Hämatome  12 

„ Insufficienz  26 

„ Knochenbildung  27 

„ Ruptur  25.  28 

„ Stenose  16 

„ Thromben  28 

„ Verdickung  nach  Endo- 

carditis 25 

„ Verkalkung  26.  27 

Kleinheit,  abnorme  4 
Kugelthromben  11 
Lagerung,  abnorme  4 
Lipomatosis  10 
Maasse  7 

Missbildungen  1.  6 
Muskel,  Verkalkung  31 
Myocard,  Degenerationen  29 

„ „ amyloide  31 

„ „ fettige  30 

„ „ hyaline  30.  31 

„ „ vaeuoläre  30 

Myocarditis  s^mentaire  31 
Myocarditis  13.  32 
„ fibröse  32 

„ proliferirende  31 
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Myomalacie  12 
Narbe  12.  14.  34.  35 
Nekrose,  ischämische  12 
Ohrcanal  4.  5 

Papillannuskel,  abnorme  Länge  4 
Parasiten  41 
Polypen  11 

Piilmonalis,  Verengerung  2 
Ruptur  13.  34 

Scheidewände,  Missbildung  1.  2 
Schwielen  14.  34 

Sehnenfäden,  abnorme  4 . 

„ Verdickung  27 
Sklerose  des  Endocards  17 
Stauungsödem  12 
Stenose  der  Ostien  26 

„ des  Conus  arteriosus  27 
Syphilis  35 
Thromben  10.  13 
Transposition  3 
Truncus  arteriosus  5.  6 
Tuberkulose  34 
Vergrösserung  4.  8 
Verkalkung  31 
Verkleinerung  4.  8 
Volum  8 

Wandendocard,  Entzündung  24.  27 
Wunden  35 

Herzbeutel  36  (s.  auch  Pericard) 

Defecte  36 
Divertikel  36 
Hämopericard  37 
Hämorrhagie  36 
Hydropericard  37 
Obliteration  40 
Stauungshvdrops  37 
Herzfelilerzellen  704 
HexenmUch  955 
Hii-suties  503 
Hoden  846 
Abscess  850 
Adenokystoma  857 
Atrophie  849.  852 
Carcinom  858 
Chondrocarcinom  8.58 
Cysten  855 
Cystosarkom  858 

„ papilläres  859 

Dermoide  859 
Dislocation  848.  849 
Ektopie  848 
Entzündung  850 
Epididymitis  850 
Epithelkrystalle  849 
Fungus  benignus  8.52 
„ syphiliticus  855 

„ tüberculosus  854 

Galactocele  855.  863 
Geschwülste  856.  863 
Haematocele  862 
Hydrocele  communicans  861 

„ funiculi  spermatici  861.  863 

„ hernialis  861 

„ multilocularis  861.  862 

„ spermatica  861 


Hoden 

Hydrocele  vaginalis  800 
Hypoplasie  848 
Inversion  849 
Kryptorchismus  848 
Kystadenoma  857 
Lageveränderung  848.  849 
Lepra  855 
Missbildimg  848 
Orchitis  850 
Periorchitis  860.  862 
Perispermatitis  861 
Ehabdomyom  858 
Spermatocele  855 
Spermakrystalle  849 
Syphilis  854.  863 
Teratom  856.  857 
Trauma  850.  851.  852 
Tuberkulose  853.  863 
Vaginalitis  860.  862 
Vaginitis  860.  862 
Hodgkin’sche  Krankheit  122 
Hornauge  478 
Hottentottenschürze  934 
Hufeiseiiniere  779 
Hühnerauge  478 
Hühnerbrust  198 
Hunter’sche  Induration  467 
Hydatide.  Morgagni’sche  902 
Hydarthros  240 
Hydi'ümie  76.  77.  78 
Hydramnion  945 
Hydi’ocele  860.  861.  862.  863 
„ funiculi  861.  863.  865 
Hydrokephalus  189.  207  (s.  auch  Gehirn) 
„ pachymeningiticus  par- 

tialis  407 

Hydrometra  920 
Hydi-omyelie  317 
Hyronephrose  831.  833 
Hydropericard  37 
Hydrops  articuli  238.  240 
,,  bursae  288 

„ chylosus  595 

„ der  Scheidenhaut  863 

„ follicularis  882 

„ meningeus  354.  361 

„ tendovaginahs  286 

„ tubae  901 

„ ventriculorum  354.  361.  393 

„ vesicae  felleae  653 

Hydrotliorax  762 
Hygrrom  286.  288.  290 

„ der  Dura  407 

Hymen  899 

Hypalbuminose  des  Blutes  76 
Hyperinose  des  Blutes  81 
Ilypermastie  955.  956 
Hypernephroiii  828.  845 
Hvperonychie  503 

Hyperostose  153.  160.  161.  162.  179.  200 

Hyperthelie  955 

Hypertriehosis  503 

Hypinosc  des  Blutes  81 

Hypoleukocytose  83 

Hypoi)hysis  cerebri  409 
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Hypospadie  782.  869 
Hypostase  der  Lunge  699 
Hypsokeplialus  189 


I. 

lehthyosis  483.  484.  485.  486.  498 

Idiotie  359 

Ikterus  427 

lieitis  577 

Impetigo  440.  441 

Iiicarceration  561 

Iiiitialsklerose,  sTOhilitische  467 

Iiisufflcieiiz  der  Herzklap])en,  s.  Herz 

Intussusception  des  Darms  563 

Iiivaginatioii  des  Darms  563 


K. 

Kakerlaken  427 
Kakke  414 
Kalkinfarkt  795 
Kaniinerseptnni  s.  Herz 
Kaniu'oid  der  Haut  496 
Kapselankylose  241.  260.  262 
Karbunkel  442 
Kehlkopf 
Abscess  667 
Adenom  673 
Amyloidgeschwülste  673 
Carcinom  672 
Cysten  673 
Decubitalnekrose  674 
Ekchondroseu  674 
Entzündung,  croupöse  665 

„ diphtheritische  666 

„ granulöse  665 

„ ■ katarrhalische  665 

.,  phlegmonöse  667 

Erweichung  des  Knorpels  674 
Exostosen  674 
Fibrome  672 
Form  Veränderung  671 
Geschwülste  671 

„ aus  8childdrüsengewebe 
673 

Glottisödem  666 
Knorpelfractur  674 
Laryngitis  bei  Lepra  671 

„ „ Masern  667 

„ „ Rotz  671 

„ „ Scharlach  667 

„ „ Syphilis  670 

„ „ Tuberkulose  668 

„ IVphus  667 
„ „ Variola  667.  668 

Leukämie  671 
Lupus  670 
Missbildung  665 
Pachydermia  laryngis  671 
Papillom  671 
Parasiten  673 

Perichondritis  667.  668.  676 
Polypen  671 


Kehlkopf 

Rhinosklerose  671 
Stenose  671 
Syphilis  670 
Tuberkulose  668 
Verknöcherung  674 
Kcloid  494 
Kephalokele  347 
Kephaloncs  189 
Keratom  477.  486 
Keratosis  483.  484 
Kiefercysten  228 
Kinderlilhmung  313 
Kleinhirn  s.  Gehirn 
Klinokepliail  189 
Kloake,  Knochen  157.  161.  169 
Klumpfiiss  207 
Kluiupliand  207 
Knorpel  s.  Gelenk 
Knochen 

Abscess  157 

„ kalter  171 
Achondroplasie  186 
Agenesie  182 
Akromegalie  163 
Aktinomykose  179 
Alveolärsarkom  225 
Angiom  226 
Apposition  143.  153 

,,  Beeinflussung  durch  Phos- 
phor 215 

Arthritis  deformans  165 
Arthrocace  177 
Atrophie  129.  130.  131.  132 
Bau  128 

Becken,  pseudoosteomalacisches  202 
„ rachitisches  202 
Bildung  180 
Brachyxephalus  189 
Brüche  144 
Brüchigkeit  129.  134 
Buckel,  Pott’scher  175 
Gallus  144 

„ Rückbildung  147 
,,  Tumoren  220 
Carcinom  216.  226 
Caries  133.  155.  171.  176 
Caverne,  tuberkulöse  169 
Chlorolymphom  225 
Chlorom  225 
Chondroblasten  142 
Chondrodystrophia  hyi>erplastica  187 
„ hypoplastica  186 

„ malacica  187 

Chondroides  Gewebe  142 
Chondrom  222 
Chondrosarkom  226 
Collum  valgum  209 
Congestionsabscess  171 
Contractur,  paralytische  209 
Coxa  valga  209 
„ vara  167.  209 
Craniotabes  s.  Kraniotabcs 
Cyste  133.  168.  228.  245 
Dcfccte,  partielle  129.  183 
Dolichokephalus  189 
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Knochen 

Druckatrophie  131 
Druckdifformitäten  207 
Ekchondrose,  ossificirende  221 
Endost  139 
Endotheliom  225 
Englische  Krankheit  194 
Enostose  153.  220 
Entwickelungsstörungen  180 
Entzündung  153 

„ chronische  161 
Epiphysen  kern  182 
Epiphysenlösung  204.  206 
Exostose  153.  221 
Exostosis  bursata  222 
Fettmark  92.  93 
Fibrom  222 
Fistel  171 

Formveränderungen  206 
Fragilitas  congenita  189 
Fractur  144 
Gallertmark  92.  93 
Gelenk,  falsches  149 
„ neues  150.  152 
Geschwülste  216 

„ myelogene  217 
Gewebe,  chondroid  142 
„ osteoid  141 
Gibbus  175 
Gumma  177 
Hämatom  226 
Hakenfuss  207.  210 
Halisteresis  134 
Hallux  valgus  209 
Hühnerbrust  198 
Hydrokephalus  189.  207 
Hyperostose  153.  160. 161.  162.  179.  200 
Hypertrophie  153 

„ des  Skelets  213 
Hypoplasie  des  Skelets  183 
Hypsokephalus  189 
Inactivitätsatrophie  131 
Kanäle,  perforirende  129 
Kephalomegalie  214 
Kephalones  189 
Kiefercyste  228 
Klinokephali  189 
Kloake  157.  161.  169 
Klumpfuss  207 
Knochen  kern  182 
Knochenlade  158 
Kraniostenose  188 
Kraniotabes  190 
Krankheit,  englische  194 
,,  Barlow’sche  193 

„ Möller’sche  193 

Kretinismus  185 
Kyphose  136.  201.  208 
Lacunen,  Howship’sche  129 
Längen wachsthum,  vermehrtes  203.  213 
Leontiasis  ossea  214 
Lepra  179 
Leptokcphali  189 
Lipom  224 
Lordose  136.  201 
Mangel  182 


Knochen 

Mesokephalus  189 
Mikrokephalus  183.  189 
Mikromelia  chondromalacica  187 
Mikromelie  183 

„ chrondromalacische  187 

Mikrosomie  183 
Myelom  225 
Myeloplaxen  128 
Myxom  223 
Nanocephalus  183 
Nanosomie  183 
Nearthrose  150 
Nekrose  133.  155.  157.  161 
Neubildung  139 

„ aus  Bindegewebe  143 

Neubildungen,  geschwulstartige  215 
Orthokephalus  189 
ürthognathus  189 
Ossification  180 

Osteoarthropathie  hypertrophiante  163. 
164 

Osteoblasten  140 
Osteochondritis  syphilitica  204 
Osteochondrom  223 
Osteofibrom  222 
Osteogenesis  imperfecta  188 
Osteoides  Gewebe  141 
Osteoidsarkom  224 
Osteom  220 
Osteomalacie  136.  165 

„ bei  Kindern  138 

,,  experimentelle  138 

Osteomyelitis  155 

„ fibrosa  165.  168 

„ gummosa  178 

„ tuberculosa  168 

Osteophyten  153.  160.  162.  179 
Osteoporose  129.  161.  179.  203 
Osteoporosis  congenita  189 
Osteopsathyrosis  129.  133 
Osteosarkom  224.  225.  226 
Osteosklerose  153.  179.  200 
Osteotabes  infantum  190 
Ostitis  155 

„ deformans  163.  165 
„ fibrosa  245 
Ostoklasten  128 
Oxykephali  189 
Pachyakrie  163 
Pachykephalus  189 
Panaritium  periostale  155 
Parasiten  228 
Pectus  carinatuni  198 
„ gallinaceum  198 
Periost,  inneres  139.  144 
Periostitis  155 

„ alburainosa  160 
„ gummosa  178.  179 
„ hypertrophicans  163 
„ tuberculosa  171 
Periostose  153 
Pes  calcaueus  207 
„ equino-varus  207.  210 
„ valgus  207.  209 
Phosphornekrose  161 
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KiiorluMi 

Phosphor,  Steigerung  der  Apposition 
215 

Plagiokephali  189 
Plattfuss,  erworbener  207.  210 
Platykephalus  189 
Prognathus  189 
Pseudarthrose  149 
Rachitis  194 

„ foetalis  189 
Rareficirung  160 
Regeneration  152 
Resection  152 
Resorption  128.  147 
Riesenwuchs  214 
Riesenzellensarkom  224 
Rosenkranz,  rachitischer  198 
Rotz  179 
Sarkom  224 
Schädelformen  188.  189 
Scoliose  136.  201.  208.  211 
Sequester  157 
Sharpey’sche  Fasern  143 
Sphenokephali  189 
Spondylitis  deformans  165.  167.  248 
SpondyloUsthesis  211 
Syndesmose,  pathologische  149 
Synostose  148 

„ prämature  187 
Syphilis  177 
Talipomanns  207 
Syringomyelie,  bei  164 
Trichterbrust  198.  212 
Trigonokephah  189 
Trochokephali  189 
Tuberkulose  168 
Tumeurs  il  myeloplaxes  224 
Tumor  albus  177 
Usur  133.  162 
Wachsthum  180 

„ vermehrtes  203.  213 
Wachsthumsstörung  183 

„ durch  mangelhafte 

Schilddrüsen- 
function 185 

Zwergwuchs  183.  200 
Zwiewuchs  200 
Kuochcniadc  158 

Kitocheinuark  90  (s.  auch  Knochen) 
Anämie,  apiastische  94 
Blutbildung  91 
Blutung  96 
Degeneration  96 
Endost  92 
Entzündung  96 
Erythroblast  91.  94 
Fett-  92 

Fettgeweb.shypertroTjhie  93 
Gallert-  92.  93 
gemischtes  92 
bei  Leukämie  94 
Lcukoblast  91 
lyniphoidcs  90.  94 
Myclocyten  91 
Periost,  inneres  92 
Pigmentvermehrung  96 


Kiiocliciiniark 
Siderose  94 
splenoides  90.  92.  94 
Knorpel  s.  Gelenkknorpel  und  Knochen 
Kolpitis  927 

Kolpohyperplasia  cystica  929 
Körperchen,  Hassal’sche  125 
Kotliabscess  564 
Kothsteine  577.  .594 
Ki'aiiioschisis  347 
Kraniostenose  188 
Krankheit,  Barlow’sche  193 

„ Frledreich’sche  331.  332 

„ Möller’sche  193 

Krätze  476 
Kraurosis  vulvae  9.34 
Kretinismus  185.  359 
Kropf  770.  771.  774 
Kryptorchismus  848 
Ki'j'stalle,  Charcot-Leyden’sche  86.  682 
Kupfernase  431 
Kyphose  136.  201.  208 


L. 

Laeuue,  Howship’sche  129 
Lappeneiephantiasis  493 
Laryngitis  s.  Kehlkopf 
Lateralsklerose  329 
Leber  606 

Ablagerungen,  hämatogene  611 
Abscess  623 
Adenokystom  640 
Adenom  641 
Anämie  609 
Angiocholitis  633 
Angioma  cavernosum  646 
Arterien,  Verschluss  611 
Atrophie  607 

„ acute  gelbe  619 

„ „ rothe  620 

„ centrale,  rothe  609 

„ cyanotische  609 

Blutung  611 
Caput  Medusae  629 
Carcinom  639.  642 
Cirrhose,  atrophische  (Laennec)  625 
„ bei  Carcinom  644 

„ biUäre  632 

Cirrhose,  durch  Stauung  610 
„ fettige  628 

„ hypertrophische  625 

„ nach  einer  Atrophie  621 

„ Pigmentablagerung  6‘29 
Cysten  648 

Degeneration  607.  617 

„ amyloide  615 
„ fettige  617 
„ toxische  617 
„ vaeuoläre  617 
Echinococcus  648 
Eisen,  Ablagerung  613 
Entzündung  618 

„ biliäre  631 

„ eiterige  622 
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Lobor 

Entzündung,  hämatogene  619 

„ interstitielle  624 

„ parenchymatöse  618 
„ syphilitische  634 

„ tuberkulöse  637 

Fettleber  612 

Gallenfarbstoff,  Ablagerung  614.  630 
Gefässverschluss  610.  611 
Geschwülste  639 
Gewicht  606 
Gumma  634 

Hämosiderinablagerung  613.  630 
Hepar  mobile  608 
Hepatitis  618.  622.  624.  631 
„ biliäre  631 
Hyperämie  609 

Hypertrophie,  compensatorische  618. 


Ikterus  620.  630 
„ gravis  620 
Infarkt,  nämorrhagischer  611 
Lagerung,  abnorme  606.  608 
Lepra  637 
Leukämie  615 
Lymphosarkom  648 
Missbildung  606 
Muskatnussleber  609 


„ fetthaltige  612 

Nebennierengewebe,  Versprengung  646 
Nekrose  611 

Parasiten,  thierische  648 
Periangiocholitis  633 
Pfortader,  Verschluss  610 
Phosphorvergiftung  620 
Pigmentinfiltration  629 
Regeneration  638 
Sarkom  647 
Schnürleber  606 
Siderose  613 
Staub,  Ablagerung  616 
Stauung  609 
Syphilis  634 
Tunerkulose  637 

Venae  hepaticae,  Verschluss  610 
Verletzungen  638 

Verschluss  der  Lebergefässe  610.  611 
Wucherung,  hyperplastische  639 
Zwerchfellnirchen  607 
Leichdorn  478 
Leichentuberkel  466 
Lentigo  426.  490 
Leontiicsis  lepro.sa  471 
„ ossea  214 
Lepra  179.  417.  471 
Leptokcpliali  189 

Leptonicningitis  s.  Gehirnhäute  und 
Ilückenmarkshäute 
LeukUinic  83.  84.  94.  107.  108 
LeukocythUiiiie  83 
Leukocytosc  83.  84 

„ nach  Parcnchvmbreiinjection 

96 

Lciikodcrinu  428 
Leukopathia  427.  468 
Leukopenie  83 


Leukoplakie  513 
Leukotrichie  427 

Lichen  432.  453.  462.  463.  468.  490.  513 
Ligamentum  latum  931 
Linseuflecken  426.  490 
Lipoiua  arborescens  245.  249.  287 
Lithokelyphos  954 
Lithopaediou  954 
Livedo  431 
Lordose  136.  201 
Luftröhre  675 
Cysten  676 
Dilatation  675 
Entzündung  675 
Erweiterung  675 
Geschwülste  676 
Granulationswucherung  676 
Knochenbildungen  676 
Missbildung  675 
Perforationen  675 
Syphilis  677 
Tracheocele  675 
Tuberkulose  676 
Verengerung  675 
Lunge  689 

Abscess  728.  729 
Agenesie  690 
Aktinomykose  756 
Allgemeines  689 
Aluminosis  708 
Anämie  699 

Anschoppung,  blutige  723 
Anthrakosis  708 
Apneumatosis  692 
Apoplexia  vascularis  698 
Arterien  Verschluss  699 
Aspergillusmykose  758 
Atelektase,  erworbene  693.  715 
„ fötale  692 
Atrophie  697 
Bau  689 


Blutung  701.  7.52 
Bronchiektasie  s.  Bronchus 
Bronchiolitis  714 
Bronchopneumonie  711 
„ Aetiologie  711.  715 
„ Aspirations-  711.  714 
„ Aspirationstuberkulose,  durch 
miliare  744.  746 


)» 

}> 

V 

7i 

ii 

91 

19 

91 

99 

99 

99 

99 

99 


19 

99 


croupöse  718 
eiterige  720 

fangränöse  720 
ämorrhagische  719 
hypostatische  717 
indurative  721 
katarrhalische  718 
lobäre  718 
lobuläre  712.  717 
miliare  712 
peribronchiale  717 
tuberculosa  737 

„ lobaris  caseosa  747 

„ lobularis  caseosa 

747 

„ miliaris  745 

„ nodosa  744 
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Lunge 

Bronchopneumonie  tubcrculosa  nodosa 
caseosa  74(5 

„ tuberculosa  nodosa 

indurativa  740 

Carcinom  759 
Carnification  725 
Caverne  743.  749 
Chalicosis  708 
Cirrhose,  knotige  710 
„ einfacne  725 
Compression  693 
Corpora  amylacea  706 
Degeneration,  ainyloide  706 
„ fettige  706 

durch  Verkalkung  706 
Eiterung  706.  720.  725.  728.  731 
Emphysem,  acutes  vesiculäres  694 
,,  bullöses  697 

„ chronisches  695.  696 

,,  intervesiculäres  694 

„ mit  Induration  697 

„ seniles  696 

„ substantielles  695.  696 

„ vicariirendes  696.  710 

Entzündung  s.  Pneumonie  und  Bron- 
chopneumonie 
Ertrinkungstod  714 
Fettembolie  699 
Gangrän  706.  720.  725.  728 
Gesäwülste  759 
Gregarinosis  761 
Gummiknoten  754 
Haemoptoe  702 
Hepatisation  723 

„ graue  723 

„ rothe  723 

Herdpneumonie,  metastatische  727 
Herzfehlerzellen  704 
Hyperämie  698.  702 
Hypertrophie,  compensatorische  691 
Hypoplasie  690 
Hypostase  699 
Induration,  braune  704 

„ knotige  fibröse  709 
„ nach  croupöser  Pneumonie 
728 

„ schiefrige  721 
„ tuberkulöse  740 
Infarkt,  emholischer,  hämorrhagischer 
702.  704 

Körnung,  pneumonische  723 
Lappung,  abnorme  692 
Lepra  758 

Lymphangoitis  peribronchialis  730 
Metallosis  709 
Miliartuberkulose  733 
Missbildung  690 
Obstruction  693 
Oedem  699 

„ blutiges  696.  701 
„ entzündliches  700.  723 
„ septisch-toxisches  700 
„ Stauungs-  700.  701 
Parasiten  761 
Peribronchitis  717 


Lunge 

Phthise  749 

Pigmentkörnchenzellen  703 
Pleuritis  bei  Pneumonie  721.  723.  725. 

729 

„ bei  Tuberkulose  748 
Pneumonie  707 

„ A-spirations-  711.  714 

„ bei  Mdiartulierkulose  733 

„ bronchogene  7 1 1 

„ croupöse,  genuine  722 

„ desquamative  747 

„ dissecireiide  731 

„ embolLsche  727 

„ hypostati-sche  701.  717 

„ Inhalations-  711.  714 

„ katarrhalische  718.  722 

„ lobuläre,  käsige  747 

„ metastatische  727 

„ pleurogene  730 

„ secundäre  732 

„ septische  727 

,.  syphilitische  755.  756 

„ Vagus-  714 

„ weisse  755.  756 

Pneumonoconiosis  anthracotica  708 
„ siderotica  7Ci8 

Pneumonomykose  758 
Pneumothorax  753 
Pyopneumothorax  753 
Resorption  719.  724 
Rotz  758 

Schluckpneumonie  714 
Schwindsucht,  galoppirende  749 
Siderosis  708 
Splenisation  701 
Staubinhalation  707 
Staubzellen  708 
Stauungsinduration  699.  704 
Syphilis  754 
TTauma  733 
Tuberkulose  733 

„ aerogene  735 

„ Aspirations-  735 

„ bronchogene  735 

„ fortgepflanzte  735 

„ hämatogene  733 

„ Heilung  739.  749 

„ Mischinfection  753 

,,  Pleura  dabei  748 

,,  primäre  der  Brouchial- 

drüsen  748 

„ Secundärinfection  dabei 

756 

Ueberzählige  692 
Vaguspneumonie  714 
Verkalkung  706 

Lupus  (s.  auch  Haut)  461.  465.  466 
Luxation  239 

„ Difformations-  242.  248.  262 

„ spontane  239 

Lymphadeiiilis  112.  113.  11.5.  116 
Lyiuliadeiioiii  120 
Lyinphaiigickta.sie  74 
Lyinphaiigiom  488.  603 
Lymphangoitis  73 
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LymplidrUscn  109 
Aoscess  113 
Adenie  131 

„ aleukämische  122 
Atrophie  110 
Bau  109 
Blutungen  111 
Bubonen,  acute  112 
„ indolente  118 
Carcinom  124 
Cysten  124 

Degeneration,  amyloide  110 
„ hyaline  110 

Entzündung  112 
Fremdkörper,  Ablagerung  111 
Geschwülste  119.  122 
Heteroplasie  119 
Hodgkin’sche  Krankheit  122 
Hyperplasie,  fibröse  115 

.,  grosszeilige  117 
,,  progressive  119 

Hypertrophie  116 
Induration  111 
Katarrh,  desquamativer  113 
Lepra  118 

Lymphadenitis  acuta  112 

„ chronica  115 

„ crouposa  1 13 

„ katarrhalis  113 

„ proliferans  115 

„ tuberculosa  116 

Lymphadenom  120 
Lymphämie  84 
Lymphom,  malignes  121 
Lymphosarkom  86.  121.  122 
Myeloidsarkom  121.  122 
Nekrose  112 
Periadenitis,  eiterige  113 
„ käsige  118 

Pigmentablagerung  111 
Pseudoleukämie  122 
Sarkome  123 
Staubablagerung  111 
Syphilis  118 
Tuberkulose  116.  122 
Umwandlung  in  Fettgewebe  110 
Vereiterung  112.  113 
Verkalkung  115 
Verkäsung  118 
Lymphe  88 
LymphgefUsse  73 

Elephantiasis  lymphangiectatica  75 
Geschwülste  75 
Lymphangiektasie  74 
Lymphangoitis  73 
Perilymphangoitis  7.3 
Tuberkulose  74 
Verschluss  74 
Lymphom,  malignes  121 
Lymphosarkom  121 


Maculae  tendineae  39 
Magen  537 


Magen 

Adenom  544.  545.  551 
Aetzung  539 
Allgemeines  538 
Amyloidentartuug  540 
Atrophie  538.  542 
Blutung  540.  549 
Carcinom  552 
Defecte  548 

Degeneration  der  Schleimhaut  540 

Divertikel  538 

Drüsenpolypen  551 

Drüsenwucherung,  atypische  5,52 

Entzündung  540.  541.  545 

Erosion,  hämorrhagische  541 

Erweichung  547 

Erweiterung  537 

Etat  mamdonne  543 

Formveränderung,  partielle  537 

Gastritis  542 

Gastromalacie  547 

Geschwülste  551 

Geschwür  542.  547 

Hypertrophie  538 

Induration,  atrophische  543 

Ischämie  548 

Katarrh  542 

Lageveränderung  537 

Melaena  neonatorum  541 

Milzbrandpustcl  540 

Missbildutig  537 

Perforation  548 

Peritonitis  deformaus  537 

Phlegmone  546 

Polypen  543.  545 

Polyposis  543 

Ruptur  538 

Stenose  537.  540.  550 

Syphilis  546 

Tuoerkulose  546 

Typhusgeschwüre  546 

Ulcus  rotimdum  547  „ 

Verdickung  der  Wand  538 
Verengerung  ,537 
Verödung  der  Drüsen  542 
Makrocheilie  513 
Makrocyten  77 
Maki'oglossie  513 
Malum  perforans  447 

„ senile  articulorum  241.  242 
Mamma  955 
Abscess  956 
Adenofibroma  960 
Adenokystom  962 
Adenom  9.58 

Bindesubstanzgeschwülste  962 
Cancer  en  cuirasse  967 
Carcinom  963 
Cysten  957 
Cystocarcinom  963 
Entzündung  956 
Fibrom  960 
Fibroma  phyllodes  962 
Galaktoceie  956 
Geschwülste  958 
Hexenmilch  955 
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Hypermastie  955.  95(3 
Hyperthelie  955 
Hypertrophie  958 
Kystome  962 
Mastitis  956 
Milchbruch  956 
Milchcyste  956 
Missbildung  955 
Paramastitis  956 
Sarcoma  phyllodes  962 
Schrunden  956 
Syphilis  957 
Tuberkulose  957 
Warze,  Erkrankung  956 
Mandeln  521 
Atrophie  521 
Entzündung  520 
Hypertrophie  521 
Steine  521 

Tonsilla  pharyngea  521 
Maiidelsteine  521 
Masern  449 
Mastdarinfistel  578 
Mastdarmscheidenfistel  930 
Mastitis  956 
Mastzelleu  83 
Megaloblasten  77 
Melaena  neonatorum  541 
Melasma  suprarenale  427 
Meningitis  s.  Hirn-  u.  Rückenmarkshäute 
Meningoencephalitis  367.  397.  400 
Meningoinyelitis  316.  333.  335.  336 
Menorrhagie  907 
Menstruation  907 
Mesokephalus  189 
Metritis  910 
Metrorrhagie  908 
Mikrenkeplialie  348.  354.  355 
Mikrogyrie  349.  350 
Mikrokephalie  183.  189.  347.  348 
Mikromelia  chondromalacica  187 
Mikromelie  183 
Miki’oniyelie  296.  353 
Mikrosoinie  183 
Miki’osporon  furfur  476 
Milchcyste  956 
Miliaria  450 
Milium  499 
Milz,  Abscess  104 
Aktin  omykose  106 
Amyloid  (Sagomilz,  Speckmilz)  99 
Anämie  101 
Atrophie  99.  104 
Bau  97 

Berstung  100.  101.  109 
Concremente  100 
Cysten  101.  109 
Eiterung  101.  104.  105 
Entzündung  101 
Fremdkörper,  Ablagerung  99 
Functionen  98 
Geschwülste  108 
Gumma  106 
Hernie  109 

Hyperämie,  congestive  101 


Milz 

Hyperämie  liei  Stauung  101 
Hyperplasie  KK3 

„ bei  Lebercirrhose  108 

„ leukämische  106 

„ syphilitische  KX3 

Induration,  cyanotische  100 
Infarkt  101 
Kapselverdickung  104 
Lepra  106 
Leukämie  107.  K)8 
Mangel  98 
Narben  101 
Nebenmilzen  98 

Nekrose  bei  Infectionskrankheiten  102 

Parasiten  102.  109 

Perisplenitis  101 

Pigmentirung  98 

Pseudoleukämie  107.  108 

Ruptur  100.  101 

Schwellung,  acute  101 

„ aleukämische  IOC 
„ bei  Infectionskrankheiten 

101 

„ chronische  104 
„ leukämische  106 
„ myelogene  108 
„ pseudoleukämische  107. 
108 

Siderosis  98 
Splenitis  101 

Splenomegalie,  tuberkulöse  102 
Stauung  100 
Syphilis  106 
Thrombosen  100. 

Tuberkulose  105 
Tumor,  chronischer  104.  106 
Venen,  Thrombose  100 
Verwachsungen  104 
Wunden  1(X) 

Milzbrand  446.  588 
Molluscum  477.  492 
Morbüli  449 
Morbus  Addisonii  427 
„ Brightii  799 
„ maculosus  Werlhofü  433 
Mumps  527 
Mundhöhle  505 

Atrophie  der  Schleimhaut  514 
Comedo  der  Schleimhaut  516 
Cysten  507 
Cystenhygrom  515 
Entzündung  507 

„ aphthöse  507 

„ crythematöse  507 
„ katarrhalische  507 

„ ulceröse  509 

Epulis  515 
Erythem  .507.  510 
Fröschleingeschwulst  515 
Geschwülste  514 
Glossitis  508.  510 
Glossocele  513 
Granulom  513 
Haarzunge  513 
Hyperkeratose  513 
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Slundhöhle 

Hyperplasie  der  Schleimhaut  513 

Ictthyosis  „ „ 513 

Leukämie  512 

Leukoplakie  513 

Lichen  513 

Lymphangiom  514 

Makrocheilie  513 

Makroglossie  513 

Milium  der  Schleimhaut  51(i 

Noma  509 

Parulis  510 

Pilze  505 

: opaline  511.  513 

3SUS  linguae  513 
i 515 
Soor  506 
Stomakake  509 
Stomatitis  aphthosa  507 
„ crouposa  508 

„ fibrinosa  508 

„ katarrhalis  507 

„ mercurialis  509 

„ ulcerosa  509 

Syphilis  510 
T^oerkulose  511 
Wangen  brand  509 
Zungenwurzel,  Atrophie  511 
Muskatnussleber  609.  612 
Muskel  quergestreift  265 
Abscess  278 
Aktinomykose  281 
Anämie,  locale  267 
Atrophie,  bulbäre  266 
„ einfache  269 

„ Inactiyitäts-  266 

„ juyenile  267 

„ lipomatosa  pseudohyper- 

trophica  273 
„ neurogene  267 

„ neuropathische  266 

„ primäre  267 

„ progressive  spinale  266 

„ spinale,  bulbäre  266 

„ d.  Ueberanstrengung  267 

Bindegewebe,  Hyperplasie  279 
Caput  obstipum  278 
Carcinom  284 

Degeneration,  albuminöse  270 
„ amyloide  272 

„ anämische  267 

„ fettige  270 

„ glasige  270 

„ hydropische  270 

„ vacuoläre  270 

„ wachsartige  270.  272 

Dermatomyositis  278 
Dystrophia  progressiva  267.  275 
Entzündung  277 
Erosion,  lacunäre  270 
Exercier-  (ßeit-)Knochen  282 
Geschwülste  284 
Gumma  281 

Hyperplasie  des  Bindegewebes  279 
Hypertrophie  275 
Inactivitätsatrophie  266 


Muskel 

Kernwucherung  271 
Knochenbildung  282 
Knospen  277 

Lipomatose  des  Bindegewebes  273.  275 
Myasthenie  284 
Myopathie,  primäre  267 
Myositis  277 

„ eiterige  278 

,.  fibrosa  syphilitica  281 

„ ossificans  282 

Myotonia  congenita  276 
Narbe  278 
Nekrose  272 
Neuromyositis  278 
Parasiten  284 

Perimysium  internuin,  stärkere  Ent- 
wickelung 273 
Pigment  in  dems.  269 
Polymyositis  278 
Pseudohypertrophie  273 
Regeneration  267 
Reitknochen  282 
Rhabdomyom  284 
Rotz  281 

Schiefhals,  musciüärer  279 
Schwielenbildung  278 
Syphilis  281 

Tnomsen’sche  Krankheit  276 
Trichine  278 
Tuberkulose  280 
Verkalkung  272 
Zerklüftung  270 

Miiskelatrophie,  spinale  267.  328 
Muskelspiiidel  272 
Mutterbaud,  Cysten  933 

„ Geschwülste  932 
Mycosis  intestinalis  589 
MyeUlmic  83.  84 
Myelitis  s.  Rückenmark 
Myclocystocele  317 
Myelocyteii  83.  85 
Myeloidsarkom  96 
Myelom  96.  225 
Myelomalacie  298 
Myeloplaxeu  128 
Mykosis  fungoides  473 
„ intestinalis  589 
Myocarditis  13.  31.  32 
Myomalacia  cordis  12 
Myositis  277.  278.  281.  282 


Nabelscliiiiir  945 
Nachtripjier  842 
Nägel  503.  504 
Nanokeplialus  183 
Nanosomie  183 
Narbeukeloid  494 
Nävus,  8.  Haut  und  Gehirn 
Nase  660 
Coryza  661 
Entzündungen  660 
Epistaxis  660 
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Geschwülste  662 
Hämorrhagieen  660 
Katarrh  660 
Lepra  662 
Lupus  661 
Missbildungen  660 
Nebenhöhlen  660.  662 
Ozaena  661 
Phlegmone  661 
Polypen  663 
Rhinitis  660.  661 


„ chronica,  atrophica  foetida  661 
Rhinohthen  664 
Rhinosklerom  662 
Rotz  661 
Syphilis  661 
Tuberkulose  661 

Wucherungen,  hyperplastische  662 
Nearthrose  150.  152.  235.  236.  262 
Nebenhoden  846 
Abscess  850 
Atrophie  852 
Cysten  855 
Entzündung  850 
Epididymitis  850 
Galaktocele  855 
Geschwülste  856 
Lageveränderung  846 
Lepra  855 
Missbildung  846 
Spermatocele  855 
Syphilis  854 
Tuoerkulose  853 
Nebenniilz  98 
Nebenniere  844 

„ accessorische  844.  933 
„ Gysten  845 

„ Entzündung  845 

.,  Geschwülste  845 

„ Hämorrhagie  845 

„ Tuberkulose  845 

„ Versprengung  646 

Nebenpankreas  654 
Nephritis  s.  Niere 
Nephrolithiasis  832 
Nerven,  periphere  411 
Amputationsneurom  420 
Atrophie  413 

Axencylinder,  Neubildung  419 
Bau  411 
Beriberi  414 
Bleivergiftung  414 
Compression  412 
Degeneration  413 

„ bei  Tabes  415 

Durchschneidung  412 
Elephantiasis  neuromatosa  423.  424 
Entzündung  412 

„ im  Bereich  von  Ganglien 
417 


Eibrom,  multiples  422 
Fibroma  molluscum  422 
Ganglioncurom  424 
Gesiiwülste  42  f 
Kakke  414 


Nerven 

Lepra  anaesthetica,  s.  mutilans  417 
Naevus  494 

Neuritis  335.  412.  414.  415 
Neuritis  disseminata  414 
„ intcrstitialis  412 
„ ler>rosa  417 
„ multiplex  414 
„ parenchymatosa  412 
„ prolifera  416 
„ .syphilitica  417 
„ tuberculo.sa  416 
Neurom  422 

„ plexiformes  423 
Pachydermia  neuromatosa  424 
Panneuritis  epidemica  414 
Polyneuritis  414 
Rankenneurom  423 
Regeneration  419 
Trauma  412 
Nesselsucht  455 
Neuritis  s.  Nerven 
Ncurofibroiu  422.  492 
Neuroglloin  387 
Neuroin  422 

„ plexiformes  423.  492 
Neuron  324 
Niere  779 

Ablagerung,  Gallenfarbstoff  793 
„ Harnsäure  795 

„ bei  Leukämie  792 

„ Kalk  795 

„ Oxalsäure  796 

„ Pigment  792 

„ öilber  794 

Abscess  800 
Adenokystom  825 
Adenom  827 
Adenosarkom  827 
Albuminurie  799 
Anämie  787 
Argyrie  794 
Arteriosklerose  788 
Atrophie,  angeborene  779 

„ arteriosklerotische  788 

,.  senile  788 

Bright’sche  Krankheit  799 
Bunte  Niere  811 
Carcinom  827 
Cholesteatom  834 
Concremente  795 
Cyliuder  784.  807 
Cyste  823.  825 
Cystenniere,  erworbene  820 
„ fötale  825 
Cystinsteiue  832 
Degeneration,  amyloide  796 
„ fettige  798 
Dystopie  780 
Endotneliom  828 
Entzündung,  hämatogene  798 
Fettombolie  794 
Gallenpigmentinfarkt  793 
Gefleckte  Niere  811 
Geschwülste  826 
Gewicht  791 
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Niere 

Gicht  795 

Glomerulonephritis,  acute  803 

„ chronische  811 

Glomerulus,  Verödung  814 
Grosse  bunte  Niere  811 
„ weisse  Niere  811.  815 
Hämoglobinablagerung  792 
Harucylinder  784.  807 
Harnsäureinfarkt  795 
Herdnephritis,  acute  808 
Hufeisenniere  779 
Hydronephrose  831.  833 

„ parenchymatöse  807 

Hyperämie  783 
Hypernephrom  828 
Hypertrophie  779.  791.  820 
Induration,  cyanotische  784 
Infarkt,  hämorrhagischer  785 
Kalkinfarkt  795 
Lappung,  fötale  779 
Leukämie  792 

Methäinoglobinablagerung  792 
Missbildung  779 
Morbus  Brightii  799 
Narbe  786 
Nekrose  785 
Nephritis  acuta  800 
„ catarrhalis  807 

,,  chronica  haemorrhagica  811 
„ „ indurativa  811 

„ „ interstltialis  817 

„ „ parenchymatosa810 

„ eiterige  800 

„ hämatogene  798 

„ haemorrhagica  803.  804 

„ herdförmige,  interstitielle  808 

„ interstitialis  acuta  800 

„ klinische  Formen  799 

„ parenchymatosa  801 

„ purulenta  800 

„ subacuta  810 

„ syphilitica  823 

,,  tuberculosa  821 

Nephrolithiasis  832 
Oedem,  entzündliches  809 
Parasiten  829 
Pigmentinfarkt  792.  793 
Pyelitis  831.  832.  834 
Pyelonephritis  832 
Pyonephrose  831.  832.  833 
Regeneration  787.  791 
Schrumpfniere,  arteriosklerotische  788. 

821 

„ embolische  787 

„ indurirte  817 

„ weisse  812 

Silberinfarkt  794 
Stauung  783 
Steine  832 

Strumae  aberratae  828 
Sublimatvergiftung  795 
Syphilis  823 
Trauma  791 
Teratome  827 
Tuberkulose  821 


Niere 

Verfettung  798 
Verlagerung  780 
Wanderniere  780 
Weisse  Niere  796 
Wunden  791 
Xanthinsteine  838 
Nierenbecken 
Cholesteatom  834 
Entzündung  831 
Geschwülste  834 
Hydronephrose  831.  833 
Missbildung  780 
Nephrolithiasis  832 
Pyelitis  831 

„ calculosa  832 
„ cystica  834 
Pyelonephritis,  eiterige  832 
Pyonephrose  831.  832.  833 
Tuberkulose  834 
Ureteritis  831.  834 
Uronephrose  831 
Verdoppelung  780 
Noma  509 
Norinoblastcn  77 
Nosocomialgangrän  447 


0. 

Ochronose  233 
Odontom  518 
Oesophagus  529 
Aetzung  534 
Carcinom  535 
Decubitalgangrän  533.  534 
Divertikel  531.  532 
Ektasie  530 
Entzündung  534 
Geschwüre  533 
Geschwülste  535 
Missbildung  529 
Perforation  535 
Pharyngocele  532 
Ruptur  533 
Soor  536 
Stenose  530 
Strictur  530 
Syphilis  535 
Tuberkulose  535 
Ulcus  ex  digestione  533 
Venen,  Erweiterung  534 
Oligämie  76 
Oligocythämie  77 
Onychogryphosls  503 
Ouyehomykosis  475.  476 
Oophoritis  877 
Orchitis  850 
Ortliokcphalus  189 
Orthogiiathus  189 
OssKlcation  180 

Ostcoartliroi)athiehypertrnphiante  163. 164 
Osteoblasten  140 
Osteocliondritis  syphilitica  204 
Osteochondrom  22.3 
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Osteolibroiu  222 
Osteoides  Gewebe  141 
Osteoidsarkom  224 
Osteom  220 
Osteomalacie  136.  165 

„ bei  Kindern  138 

„ experimentelle  138 

Osteomyelitis  155.  165.  168 
Osteophyt  153.  160.  162.  179 
Osteoporose  129.  161.  179.  203 
Osteoporosis  congenita  189 
Osteopsathyrosis  129.  133 
Osteosarkom  224.  225.  226 
Osteosklerose  1.53.  179.  200 
Ostitis  155 

„ deformans  163.  165 
„ fibrosa  245 
Ostoklast  128 

Ovarioeeie  vaginalis  872.  930 
Ovarium  871 
Abscess  877 
Adenokystom  884 
Adenom  884 
Anatomie  873 
Atrophie  880 
Blutung  876 
Carcinom  889.  891 
Corpus  fibrosum  875 
„ luteum  875 

„ „ Abscess  877 

„ „ Cysten  883 

Cystadenoma  pseudomucinosum  885 
„ serosum  885 
Cysten  882 

Cystocarcinom  889.  890 
Degeneration,  kleincystische  876.  882 
Dermoid  893 
Ei,  Rückbildung  874 
Endotheliom  892 
Entzündung  877 
Epitheliom,  papüläres  889 
Fibrom,  papilläres  892 
Follikel,  Reifung,  patholog.  876 
„ Rückbfldung  874 
Geschwülste,  Entstehung  884.  891 
„ solide  884 
Hydrops  follicularis  882 
Hyperämie  876 
Hypertrophie  872 
Hypoplasie  872 
Kalkconcretionen  888 
Kystoma  multiloculare  Si86 

„ „ pseudomucino- 

sum 885 

„ „ serosum  885 

„ papilliferum  887 

„ „ carcinomatosum 

889 

„ Simplex  887 

„ „ serosum  891 

Leukämie  877 
Mangel  871 
Mischgeschwülste  894 
Missbildung  871 
Oophoritis  877 

„ chronica  878 


Ovarium 

Ovarioeeie  vaginalis  872.  930 
Papillom  889 
Parovarialcyste  883 
Perioophoritis  877.  879.  880 
Sarkom  892 
Teratome  893.  894 
Tuberkulose  880 
Tuboovarialabscess  878 
Tuboovarialcyste  883 
Ueberzahl  872 
Verlagerung  872 
Ovula  Nabothi  911 
O.xykcphali  189 
Ozaena  661 


P. 

Pachyakrle  163 
Pachydermatocele  493 
Pachydermia  laryngis  671 

„ neuromatosa  424 
„ phlebektatische  72 
Pachydermie  480 

„ phlebektatische  72 
Pachykeplialiis  189 

Pachymeuiugitis  s.  Gehirn-  und  Rücken- 
markshaut 
Panaritiuni  445 

„ periostale  155 
Panarthritis  238 
Pankreas  654 
Abscess  656 
Amyloid  655 
Atrophie  655 
Concretionen  656 
Cysten  655 

Degeneration,  fettige  655 
Entzündung  655 
Erweichungscysten  655 
Fettnekrose  655 
Geschwülste  658 
Hämorrhagie  655 
Missbildungen  654 
Nebenpankreas  654 
Nekrose  655 
Ranula  pankreatica  657 
Syphihs  658 
Tuberkulose  658 
Zellinseln  658 
Paiuieuritis  414 

Papillom  473.  479.  494.  500.  671.  889 
Paraeystitis  837 
Para  kerat ose  440 
Paralyse,  Landry’sche  313 
Paralysis  agitans  323 

„ glosso-labio-laryngea  329 
„ progressiva  363.  396 
„ spinalis  spastica  329 
Paramastitis  956 
Paramelritis  931 
Parapliimose  970 
Parotitis  527.  528 
Parovarialcyste  883 
Parulis  510.  517 


Hegister. 


993 


l’ectus  carinatiim  198 
Peliosis  432 
Pellagra  454 
Pelveoperitoiiitis  931 
Pemphigus  456.  457 
Pendegesclnvür  448 
Penis  869 

Balanitis  870 
Hypospadie  869 
Missbildung  869 
Paraphimose  870 
Phimose  870 
Posthitis  870 
Praeputialsteine  870 
Smegmolith  870 
Verdoppelung  869 
Periarteriitis  nodosa  54 
Perihrouchitis  s.  Bronchien  und  Lunge 
Pericard  36  (s.  auch  Herzbeutel) 
Aktinomykose  41 
Concretio  40 
Cor  villosum  38.  41 
Geschwülste  41 
Hämopericard  37 
Hämorrhagieen  37 
Hydropericard  37 
Hydrops  37 
Hyperämie  36 
Missbildungen  36 
Obliteration  40 
Parasiten  42 
Pericarditis  37 

„ productive  39 

„ tuberculosa  41 

Pneumopericard  41 
Sehnenflecke  39 
Tuberkulose  41 
Verkalkung  40 
Pericarditis  37 

„ bei  Myomalacie  13 
Perichondritis  laryngea  667.  668.  671 
Perilympliangoitis  73 
Perimetritis  931 
Perioophoritis  877.  879.  880 
Periorchitis  860.  862 
Periostitis  155 

„ albuminosa  160 
,,  gummosa  178.  179 
„ tuberculosa  171 
Periostose  153 
Periphlebitis  69 
Periproctitis  578 
Perispermatitis  861 
Perisplenitis  101 
Peritonenni  594 
Ascites  595 

„ chyliformis  595 
Blutungen  595 
Cysten  603 
Endotheliom  603 
Geschwülste  603 
Hämorrhagieen  595 
Hydrops  cnylosus  595 
Katarrn,  epithelialer  596 
Körper,  freie  603 

Ziegler,  I.ehrb.  d.  spec  patli.  Anat.  10.  Aull. 


Peritoneum 

Krebs  603 

Lymphangioma  cysticum  603 
Parasiten  604 
Peritonitis  596 
Peritonitis  adhaesiva  598 
„ chronica  598 

„ deformans  537.  598.  599 

tuberculosa  600 
Pigmentirung  595 
Pseudomyxom  889 
Tuberkulose  600 
Peritonitis  537.  596.  598 
Perityphlitis  577 
Perlgeschwulst  404.  834 
Pernioues  439 
Pes  calcaneus  207 
„ equino-varus  207.  210 
„ valgus  207.  209 
Petechien  432 
Plunduase  485 
Pharyngitis  520.  522 
Pharyngocele  532 
Pharynx  520  (s.  auch  Oesophagus) 
Abscess  526 
Croup  522.  523 
Diphtherie  522.  525 
Divertikel  531 
Entzündung  520.  522 
Geschwülste  526 
Phlegmone  526 
Soor  526 
Syphilis  526 
Tuberkulose  526 
Pliimose  870 
Plilebektasie  71 
Phlebitis  68 
Phlebolithen  68 
Phlebosklerose  68 
Phlegmone  445 
Phosphornekrose  161 
Phthise  749 
Phyma  435 
Physometra  920 
Pigmentirung  426.  489 
Piginentmal  426.  490 
Pigmentmangel  427 
Pityriasis  429.  460.  475.  499 
Pjes  428 

Placenta  938.  943. 944.  949  (s.  auch  Uterus) 

Plaeentarpolyp  947 

Plagiokephaius  189 

1‘laqiie  opaUne  511.  513 

Plattfiiss  207.  209 

Platykephalus  189 

Plethora  76 

„ seröse  76.  77 
Pleura  761  (s.  auch  Lunge) 

Empyem  763 
Empyema  necessitatis  767 
Geschwülste  769 
Hämopneumothorax  762 
Hämorrhagieen  762 
Hydrothorax  762 

„ chyloHUB  762 
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IMciira 

Parasiten  770 
Pleuritis  708 

„ sicca  703 
Pneumothorax  703 
Pyopneuniothorax  705.  707 
Tuberkulose  707 
Pueumoiiic  s.  Lunge 
Pneunioiioconiosis  708 
I’neumopericard  41 
Pneiimoilioi'ax  758.  768 
Pocken  451 
Poikilocytosis  77 
Poliomyelitis  312.  818 
Poliosis  428 

Polyartliritis  rheumatica  237.  288 
Polymyositis  278 
Polyueuritis  414 
Polytrichie  503 
Porenkeplialie  351.  372.  378 
Porrigo  499.  502 
Posthitis  870 
Pott’scher  Buckel  175 
Praeputialsteine  870 
Pi’aeputium  870 
Proetitis  578 
Proguathus  189 
Prostata  800 
Abscess  807 
Atrophie  867 
Concremente  807 
Corpora  amylacea  868 
Cysten  867 

Drüsen,  Cowper’sche  868 
Entzündung  867 
Geschwülste  868 
Hypertrophie  868 
Eotz  867 
Tuberkulose  807 
Vesicula  prostatica  866 
Prurigo  460 

Psammom  390.  402.  408.  410 
Pseudarthrose  149 
Pseudoleuklimie  86.  94.  122 
Pseudomyxoma  peritonei  889 
Psoriasis  459.  469 
Puerperalinl'ection  950 
Pulmonalis,  Umfang  7 
Verengerung  2 
Purpura  482.  433.  452 
Pustula  maligna  446 
Pyelitis  831.  832.  834 
Pycloiiei)hritis  832 
Pyometra  920 
Pyoiiephrose  831.  832.  833 
Pyopiieumothorax  753.  705.  7(i7 
1‘yosalpiux  001 


15. 

Rmdiitis  194 

„ foetalis  180 
Itaiikeuiieiirom  423.  4!)2 


Itaiiiila  515.  .528 

„ pankreatica  657 
Rectocele  9:30 
Reiskörper  280.  289 
Reltkumdien  282 
Reseetioii  1.52 

Resorption,  lacunäre  128.  147 
Rhagaden  437 

Rheumatismus  articularis  2:37 
„ nwloBus  287 

Rhinitis  660.  061 
Rhinolithcn  004 
Rliinopliyma  .501 
Rhinosklerom  473.  602.  071 
Riesemvuchs  214 
Ringel  haar  503 
Roseola  431.  4:34.  451 
Rothlauf  442 
Rotz  473.  061 
Riickeiimiirk  290 
Abscess  313 
Allgemeines  290 
Anämie  297 
Anatomie  290 
Asymmetrie  296 
Ataxie,  hereditäre  332 
Atrophie  297.  301 

der  Ganglienzellen  328 

Bau  290 

Bindegewebsbildung  307 
Blutung  298.  313 
Bulbärkernparalyse  329 
Centralkanal,  Ausbildung,  abnorme  290 
„ Erweiterung  296.  311.  317 

„ Verdoppelung  290.  317 

Compression  298.  299.  311 
Corpora  amylacea  305 
Defecte  296 

Degeneration,  absteigende  308 
„ anämische  297 

„ aufsteigende  309 

„ Compressious-  298 

„ graue,  der  Hinterstränue 

325 

„ der  Ganglienzellen  302 

„ ischämische  298 

„ secundäre  308 

„ Ursachen  297 

Diastematomyelie  290 
Eiterung  311 
Entzündung  299 

„ fortgeleitete  316 

Ergotismus  298.  327 
Erw'eichung,  rothe  311 
„ weisse  311 

Fettkörnchenzellen  304.  3l2 
Friedreich’sche  Krankheit  331.  3:32 
Ganglienzellen,  Bau  292.  :302 

„ Degeueratiou  302.  313 

„ Tigrolvse  303 

„ Verkalkung  305 

Geschwülste  334 

Gliawucherung,  reparatorische  30.5 
Gliom,  straugfürnugcs  318 
Glio.sc.  centrale  318 
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It  ilckeiimai'k 

C41ossopbarvngoIabialparalyse  321) 
Hämatomyelie  298 
Heterotopie  grauer  Substanz  296 
Hinterstränge,  graue  Degeneration  325 
Hydromyelie  317 
Hydrorayelocele  317.  319 
Inactivitätsatrophie  297 
Ischämie  298 
Kinderlähmung  313 
Kleinheit,  abnorme  296 
Lateralsklerose,  amyotro])hische  329 
Lepra  333 

Leptomeningitis  purulenta  335 
Leukomyelitis  312.  315 
Luftdruckschwankungen  298 
Meningitis  335 

„ cerebrospinalis  335 
Meningomyelitis  316.  335 

„ tuberculosa  333 

iMikromyelie  296 
Missbildung  295 
Muskelatrophie,  spinale  328 
Myelite  cavitaire  319 
Myelitis  300 

„ centralis  31b 

„ Compression.s-  311 

„ diffusa  312.  316 

„ disseminata  312.  316 

„ eiterige  313 

„ hämatogene  312 

„ multiple  .322 

„ syphilitica  333 

„ transversa  312.  315 

„ traumatische  310 

Myelocystocele  317 
.Myelomalacie  298 
Narbenbildung  307.  3111 
Nekrose,  ischämische  298 
Neuron  324 

Nissl’sche  Zellkörperchen  303 
Oedem,  entzündliches  311 
Paralyse,  Landry’sche  313 
Paralysis  agitans  323 

„ glosso-labio-laryngea  329 
„ spinalis  spastica  329 

Pigmentkörnchenzellen  304 
Pmiomyelitis  312 

„ anterior  313 
Pyramidenbahn,  ungleiche  Vertheilung 
296 

Pyramidenstrangdegeneration,  primäre 
329 

Sklerose  306 

„ centrale  316.  318 

„ multiple  320 

Spinallähmung,  chronische  atrophi.sche 
328 

Spinalparalyse,  spa.sti8che  329 
Strangbahnen,  Entwickelung,  mangel- 
hafte 296 

Substanz,  graue,  Heterotopie  296 
Syphilis  333 
Syringomyelie  318.  323 
Systemerkrankung  324 


Kückeninark 

Systemerkrankung,  combinirte  331 
Tabes  dorsal  is  325 
„ spasmodische  329 
Tractus  intermedio-lateralis  291 
Trauma  310 
Tuberkulose  332 
Verdoppelung  296 
Wucherung,  reparatorische  307.  308 
Hiickenmarksliaut,  linrte 
Echinokokken  342 
Entzündung  340 
Geschwülste  341 

Pachymeningitis  int.  hypertrophica  340 
„ „ prolifera  340 

Synhilis  341 
Tunerkulose  341 
RiickciiinarkshUutc,  zarte 
Angiome  338 
Blutungen  337 
Cylindrome  340 
Endotheliom  340 
Entzündung  335 
Geschwülste  338 
Meningitis  cerebrospinalis  335 
Meningomyelitis  316.  333.  335.  336 
Osteom  338 
Syphilis  336 
Tuberkulose  335 
Varicen  338 
Rupia  470 

Riiptiirciiaiieurjsiiia  60.  62 


s. 

Sagoinilz  99 
Salpingitis  901 
Saiiicnbliisclien  864 
Samensteine  865 
Sainenstrang  864 
Cysten  865 
Deferenitis  864 
Entzündung  864 
Geschwülste  866 
Hämatom  866 
Hydrocele  funiculi  865 
Samensteine  865 
Spermatitis  864 
Syphilis  864 
Tuberkulose  864 
Varicocele  865 

Sareonia  deciduocellularc  923.  950 
„ phyllodes  962 
Scabies  476 

Scbiidell'onnen  188.  189 
Selianker  445.  448 
Scliarlaeli  449 
Selieide  926 

Blasenscheidenfistel  930 
Cysten  928 
„ Luft-  929 
Cystocele  930 
Emphysema  929 

63=<= 
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Scheid«* 

lintcrocclc  vaginalis  980 
Entzündung  927 
Epipliyten  929 
Epizoen  929 
Erosion  928 
Geschwülste  929 
Geschwür  928 
Hämatoholpos  919 
Kolpitis  927 

„ vetularuin  927 
Kolpohyperplasia  cystica  929 
Mastdarmscheidenfistel  930 
ObUteration  928 
Ovariocele  vaginalis  930 
Papillarhypertrophie  927 
Prolaps  929 
Eectocele  930 
Syphilis  929 
Tuoerkulose  929 
Vaginitis  927 

„ emphysematosa  929 
Verengerung  928 
Verletzungen  930 
Schoidcnhiint  (Hoden)  860 
Scliiefhals,  musculärer  279 
Scliilddi'üsc  770 

Amyloidentartung  773 

Atrophie  770 

Carcmom  775 

Echinococcus  777 

Epithelkörperchen  777 

Geschwülste  775 

Glandulae  parathyreoideae  777 

Gumma  777 

Hypertrophie  771 

Kropf  770 

Missbildung  770 

Nebendrüsen  770 

Sarkom  776 

Struma  770 

„ Aetiologie  774 

„ Blutungen  772 

„ benigna  771 
„ cystica  772 

„ Degeneration,  amyloide  773 

„ „ cystische  772. 

773.  774 


,,  „ hyaline  773 

„ fibrosa  772 

„ hydropica  773 

„ hyperaemica  771 
„ hypenüastica  771 

„ kolloides  772 

„ maligna  771.  775 

„ ossea  773 

„ parenchymatosa  771 
„ petrificata  773 

„ vasculosa  772 

Struniitis  776 
Tuberkulose  777 
Thyreoiditis  776 
Verkalkung  773 
Schlciiiihcut«'!  288 
Bursitis  288 


Schleliiibcutel 

Cori)UBCula  oryz«jidea  289 
Ganglion  289.  29ti 
Hämabjm  290 
Hydrops  288 
Hygrom  2^ 

„ mit  Knorjjclwucherungcn  21*" 

„ tuberkulöses  288 

Ueberbein  290 
SchluiidbogciigefUsse  6 
ScliniccrUuss  498 
Sclinürlchcr  606 

Sclirtimpfnieri*  787.  788.  812.  817.  821 
Schwangerscliafl  936 

„ extrauterine  9.52 

Sclnvaiigersctiaftsnarbeii  430 
Scoliose'136.  201.  208.  211 
Seorbut  433 
Serofuloderma  462.  464 
Scrotum  871 
Seborrhöe  498 
Sebumwarze  477 
Segmentatio  myocardii  31 
Sehne  286 
Sehiieiifleck  39 
Sehnenscheide  285 

Corpuscula  oryzoidea  286 
Gicht  286 

Hydrops  tendo-vaginalLs  286 
Hygrom  286 
Lipoma  arborescens  287 
Reiskörper  286 
Rheumatismus  nodosus  287 
Tendinitis  285 
Tendovaginitis  285 

„ urica  286 

Tenosynovitis  285 
Tuberkulose  286 
Seciuester  (Knochen)  157 
Serotina  937 

Sharpey’sche  Fasern  143. 

Siderosis  708 
Silberinfarkt  794 
Skleroderma  483 

Sklerose  des  Centralnerven.systems  s.  Ge- 
hirn und  Rücken  m.ark 
„ der  Gefässe  s.  Arterien  u.  Venen 
Sineginolith  870 
Solitlirtuberkel  384.  398 
Soinmersj)rosseu  426.  490 
Soor  506.  526 
Speckiuilz  99 
Speicheleysten  528 
Speicheldi’ilsen  527 
Spcichellislel  528 
Speiehelsteine  528 
Si)eiserölire  s.  Oesophiigus 
Si)erinatitis  864 
Sperinatocele  855 
Splienokephali  189 
Spiralen,  Curschmann’sche  682 
Si»lenisation  701 
Splenilis  101 

Spondylitis  deformans  165.  167 
Sitondvlolisthesis  211 
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Staiibzclleii  708 
Steinkind  054 

SttMiose  der  Herzklappen  26 
Sloniakake  509 
Stomatitis  507.  509 
Strang<le}reneration  s.  Rückenmark 
Striae  gravidarum  430 
Strongvlu.s  armatus  65 
Strimiii  771.  772,  775 

„ suprarenalis  828.  845 
Strumitis  776 
Subliniatvergil'tuiig  795 
Sykosis  473.  475.  499 
Syiiarthrose  227.  229 
Syiielioiidroso  227.  229 
Syiicytium  938.  949 
Syndesmose  149 
Synostose  148.  187 
Synoiitis  238.  240.  255.  256 
Syringomyelie  318.  323 


T. 

Tabes  dorsalis  325 
„ spasmodische  329 
Tätoffirung  427 
Talgdrüsen  498 
Talipomanus  207 
Tendinitis  285 
Teiidovaginitis  285 
Tenosynovitis  285 
Tlirombenmole  940 
Tliromboarteriitis  47 
Thrombophlebitis  68.  69 
Thymus  125 

„ accessorische  126 

„ Cysten  126 

„ Mangel  126 

Tlivreoiditis  776 
Tiiiea  474.  498 
Tonsilla  pharyngea  .521 
Tonsillen  s.  Mandeln 
Tonsillitis  520 
Toplius  255 

Tracliea  675  (s.  auch  Luftröhre) 
Traclieocele  675 
Transfusion  81 
Trans|)Ositio  cordis  3 
Traubenmole  943 
Tricliophyton  475 
Trichorrliexis  503 
Trichterbrust  198.  212 
Trigonokephali  189 
Tripper  842 
Tro<diokephali  189 
Tube  899 
Blutung  901 
Cysten  902 
Entzündung  899 
Geschwülste  902 
Hacmatosalpin.x  901 
Hydatide,  Morgagni ’sche  902 
Hydroparasalpinx  902.  903 


Tube 

Hydrops  profluens  901 
Hydrosalpinx  901 
Hyperämie  899 
Missbildung  895.  898 
Neben tube  902 
Pyosalpinx  901 
Sactosalpinx  901 
Salpingitis  899.  901 
„ nodosa  902 
Tuberkulose  901 
Tuboovarialcyste  883 
Tumeurs  ä myeloplaxes  224 
Tumor  albus  258 

„ vasculosus  arterialis  66 
Tiinica  vaginalis  propria  to-stis  860  (s.  auch 
Hoden) 

Tvloma  477 
Tvph litis  577 
Tyidius  583 


II. 

üeberbeiii  290 
Ulcus  induratum  448 
„ molle  448 
„ rodens  496 
„ rotundum  547.  577 

„ varicosum  448 

Unguis  incarnatus  503 
Urachusreste  781 
Ureter,  Atresie  781 

„ Klappenbildung  781 
Ureteritis  cystica  834 
Urethritis  842 
Urticaria  455 
Uterus,  Abortus  947 
Adenomyom  925 
Amnion  940.  945 
Anteflexio  903 
Anteposition  906 
Apoplexie  909 
arcuatus  896 
Atresie  898.  919 
Atrophie  914.  916 
bicornis  896 
bilocularis  895 
Blasenmole  943 
Blutung  919 
Carcinom  920 
Cervix,  Hypertrophie  918 
Chondrofibrom  925 
Chorion  937.  942 
„ Carcinom  949 
„ Degeneration  942 
„ Epitheliom  949 
Chorionektoderm  949 
Chorionpolyp  947 
Cystadenom  925 
Cysten  911 
Decidua  936 

„ Blutung  939 
„ Hypertrophie  939 


098 
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Uterus 

Dcddua,  Kalkablagerung  9-lü 
„ Nekrose  039 

„ Verfettung  940 

Decidualpolyp  947 
Deciduoin  950 
Defecte  896 

Deviation,  seitliche  904 
didelphys  896 

Dysmenorrhoea  lueinbrauacea  907 
Eihäute,  Retention  947 
Ektropium  905.  911 
Elevation  906 
Endometritis  909.  911 

„ decidualis  939 

„ glandularis  915 

„ exfoliativa  909 

Entzündung  909 
Erosion  912 
Fibrinpolyp  947 
Fibrom  924 
Fibromyom  924 
Fleischmole  940 
Fluor  albus  909 
foetalis  898 
Geschwülste  920 
Geschwür  912 

Haematocele  retrouterina  932 
Haematokolpos  919 
Hämatom  947 
Haematometra  919 
Hydramnion  945 
Hydrometra  920 
Hymen  899 

Hyperplasie,  cystische  915 
„ einfache  914 
„ glanduläre  915 
Hypertrophie  917 
Hypoplasie  898 
incudiformis  896 
infantilis  898 
Infarkt  917 
Inversio  906 
Lageveränderuugen  903 
Lateralposition  906 
Leiomyom  924 
Menorrhagie  907 
Menstruation  907 
Metritis  910 
Metrorrhagie  908 
Missbildungen  895 
Myom  924 
Nabelschnur  945 
Ovula  Nabothi  911 
Parametritis  931 
Pelveoperitonitis  931 
Perimetritis  931 
Physometra  920 
Placenta  938 

,.  Carcinom  949 

„ Epitheliom,  malignes  949 

„ Fibrom  943 

,,  foetalis  944 

„ Infarkt  940 

„ Syphilis  944 


Uterus 

Placenta,  ThromlK>se  940 
„ Tuberkulose  944 
Placentarpolyp  947 
Polyp  91.5 
Prolaps  904 
PuerperaIinfe<;tion  9.50 
Pyoinetra  920 

Regeneration  nach  der  Geburt  947 
Retentionscysten  911 
Retroflexio  904 
Retroposition  906 
Öarcoma  deciduocellulare  923.  9.50 
Sarkom  923.  925 
Schwangerschaft  936 

„ extrauterine  952 

Senkung  904 
Serotina  937 
Stenose  919 
Syncytium  938.  949 
Syphilis  913 

Thromben-(FIelsch-)mole  940 
Traubenmole  943 
Tuberkulose  912 
Versio  904 
Vorfall  904 


y. 

Vaccine  453 
Vagiiialitis  860.  862 
Vagiiiitis  927.  929 

„ testis  860.  862 
Vaguspneuniouie  714 
Varicellen  453 
Varicocele  72.  865 
Variola  432.  453 
Varix  71 

„ aneurysmaticus  66 
Vas  deferens  863 
Venen  67  (s.  auch  Phlebitis) 

„ Degeneration,  fettige  67 
„ Erweiterung  71 

„ Geschwülste  72 

„ Sklerose  68 

„ Steine  68 

„ Tuberkulose  69 

„ Verkalkung  67 

,.  Wunden  tß 

Verhrecherhirn  359 
Verbrennung  438 
Verrenkung  2.34 
Verruca  490 
Vesicula  prostatica  866 
Vibices  432 
Vitiligo  427 
Volvnlus  562 
Vulva  933 
Ovslen  935 
Elephantiasis  935 
Entzündung  933 
Geschwülste  934.  935 
Kraurosis  934 
Ulcus  rodens  934 


Register. 


999 


W. 

Wanderniere  780 
AVanffeubrand  509 
Warze  48b.  487.  488.  490.  49b 
Wasseri)oeken  453 

Werlhofsche  Blutfleckenkraukheit  433 
Wirbelsilule,  Entzündung,  chronische  an- 
kylosirende  251 
Wtirinaneurysina  b5 
Wiirinlortsatz  s.  Darm 
Wui'stYergiftnng  508.  589 


Xantlielasina  42b.  49ii 
Xaiithinsteine  838 
Xanthoma  426.  490 
Xeroderma  461 
Xerodermie  499 


z. 

Zähne  517 
Caries  517 
Cyste  517.  518 
Üentinoid  518.  519 
Epithelioma  adainantinum  519 
Epulis  519 
Geschwülste  518 
Odontom  518 
Parulis  517 

Pulpa,  Entzündung  517 
Wechsel  519 
Wurzelgranulom  517 
Wurzelcysten  518 
Ziegenpeter  527 
Zirbeldi’üse  410 
Zotlenki’ebs  840 
Zuckergussleber  599 
Zunge  s.  Mundhöhle 
Zungenwurzel,  Atrophie  511 
Zwergwuchs  183.  200 
Zwiewuchs  200 
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